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a.p.  ante partum 
ALAAK Anti-Lipid A Antikörper 
Apo  Apolipoprotein 
ATP  Adenosintriphosphat 
BCS  Body Condition Score 
BHB  β-Hydroxybutyrat 
CETP  Cholesterinester-Transferprotein  
EU  Endotoxin Units 
FFS  Freie Fettsäuren 
HDL  High-Density-Lipoprotein(s) 
IDL  Intermediate-Density-Lipoprotein(s) 
LBP  Lipoprotein-Binding-Protein 
LCAT  Lecithin-Cholesterol-Acyl-Transferase 
LDL  Low-Density-Lipoprotein(s) 
LPL  Lipoproteinlipase 
LPS  Lipopolysaccharid 
MFS   Merinofleischschaf 
TG  Triacylglycerol 
p.c.  post conceptionem 
p.p.  post partum 
SKF   Schwarzköpfiges Fleischschaf 









Bei der wirtschaftlichen Nutzung von Schafen steht im weltweiten Vergleich die 
Fleischerzeugung im Mittelpunkt (WEISS et al. 2005). Dafür werden bestimmte 
Rassen bevorzugt genutzt, die zum einen eine gute Futterverwertung (Futteraufwand 
je kg Zuwachs) und zum anderen einen qualitativ hochwertigen, möglichst fettarmen 
Fleischansatz zeigen. In der Bundesrepublik Deutschland erfolgt bei einem Teil der 
Tiere eine Schlachtkörperbewertung der Fleischfülle und Verfettung nach einem von 
der DLG e.V. entwickelten Schema, bei dem jedes aufgeführte Merkmal (Keule, 
Rücken, Schulter, Oberflächen- und Nierenfett) mit maximal neun Punkten bewertet 
werden kann (WEISS et al. 2005). Das Merinofleischschaf (MFS) und das 
Schwarzköpfige Fleischschaf (SKF) sind für die Fleischproduktion besonders 
beachtenswerte Rassen und werden in der vorliegenden Arbeit untersucht. MFS 
gehören zu den Fleischwollrassen. Sie sind asaisonal und erzielen eine hohe 
Fleischleistung. SKF sind den reinen Fleischrassen zuzuordnen. Sie zeigen eine gute 
Fleischfülle und –qualität, sind saisonal polyöstrisch und zeigen eine günstige 
Futterverwertung bei den frohwüchsigen Lämmern (WEISS et al. 2005). Unerlässlich 
für die Wirtschaftlichkeit der Schaffleischproduktion sind die jährlichen Ablamm- und 
Aufzuchtergebnisse in den jeweiligen Schäfereien. Muttertiere mit hoher 
Fleischleistung zeigen im letzten Trächtigkeitsdrittel häufig das klinische Bild einer 
Gestationsketose (ROCK 2000). Die Gestationsketose des Schafes ist eine akut bis 
subakut verlaufende Stoffwechselstörung, die durch die Entgleisung des 
Kohlenhydrat- und Lipidstoffwechsels bei unzureichender Energieversorgung des 
Muttertieres verursacht wird. Dabei kommt es zum Anstieg von Ketonkörpern im Blut. 
Dies kann in schwerwiegenden Fällen bis zum Festliegen und schließlich dem Tod 
des Schafes und der Lämmer führen. Schafe mit überdurchschnittlichem 
Ernährungszustand (hoher BCS), Schafe im höheren Alter, mit hoher Fleischleistung 
sowie mit mehr als einem Lamm tragende Tiere sind häufiger betroffen (BICKHARDT 
et al. 1998; BOSTEDT und HAMADEH 1990; ROCK 2000). Einige Rassen scheinen 
zusätzlich prädestiniert zu sein, wie beispielsweise die in dieser Arbeit untersuchten 
Gruppen (BICKHARDT et al. 1989b). Besonders im Fall von Mehrlingsträchtigkeiten 
lassen sich jedoch auch bei klinisch gesunden Mutterschafen kurze Zeit vor dem 





Bedeutung ist dabei ß-Hydroxybutyrat (BHB), welches im Blut und zum Teil auch im 
Harn nachzuweisen ist (BOSTEDT und DEDIÉ 1996, FÜRLL et al. 1998, 
BICKHARDT 2001b). Die Untersuchung klinisch-chemischer Stoffwechselparameter 
ist demnach sowohl bei der Prävention als auch bei der Behandlung dieser 
Erkrankung unerlässlich. Für Schafe stellt die Hochträchtigkeit aufgrund des hohen 
Energieanspruchs des Fötus oder der Föten eine besondere Belastung des 
maternalen Stoffwechsels dar (BOSTEDT und DEDIÉ 1996). In dieser Situation 
werden zum Ausgleich des bestehenden Energiedefizits körpereigene 
Energiereserven aus den bestehenden Körperfettdepots mobilisiert (BOSTEDT und 
DEDIÉ 1996, BICKHARDT 2001b). Bei der Lipolyse werden Freie Fettsäuren (FFS) 
freigesetzt, welche zum Teil energetisch genutzt werden können oder in der Leber 
zusammen mit anderen Komponenten zu Lipoproteinen zusammengesetzt werden 
(STAUFENBIEL et al. 1987, BICKHARDT 2001b). Durch die massive Anflutung von 
Fettsäuren in der Leber kann deren Stoffwechselleistung behindert werden. Auch die 
Transportkapazitäten der Lipoproteine könnten überschritten werden. Es kommt zur 
Akkumulation der Fette und damit zur Einschränkung der Syntheseleistung sowie der 
Eliminationskapazität der Leber. Dies gilt auch für die Elimination von freiem 
Endotoxin, welches durch vermehrte Futteraufnahme (insbesondere bei Zufütterung 
von Mineral- und Kraftfuttermischungen) aus dem Gastrointestinaltrakt in die 
Blutbahn gelangt, durch vorangegangene Erkrankungen nachweisbar ist oder bei der 
Lipolyse aus den körpereigenen Fettdepots vermehrt freigesetzt werden kann 
(FÜRLL 2000a). Durch Fetteinlagerungen in der Leber kann es außerdem zu 
Einschränkungen der Endotoxinclearance kommen (FÜRLL et al. 1998). Diese 
Einschränkungen könnten zu einer erhöhten Konzentration an freiem Endotoxin im 
Blut hochträchtiger Schafe führen. Da Lipoproteine an der Neutralisation von freiem 
Endotoxin beteiligt sind (FREUDENBERG et al. 1980), ist eine Charakteristik beider 











Bei den Untersuchungen dieser Arbeit soll deshalb auf folgende Fragen eingegangen 
werden: 
1) Wie verhalten sich Stoffwechselparameter und Lipoproteinkonzentrationen bei 
ein- und zwillingstragenden Schafen mit hoher Leistungsbereitschaft im 
peripartalen Zeitraum? 
2) Unterscheiden sich die Lipoproteinkonzentrationen peripartal bei ein- und 
zwillingsträchtigen Schafmuttern der Rassen MFS und SKF? 
3) Zeigen sich Zusammenhänge zwischen der Lipoproteinkonzentration und 
anderen Stoffwechselparametern, insbesondere derer, die für die 
Gestationsketose von Bedeutung sind? 
4) Lässt sich freies Endotoxin in der Hochträchtigkeit nachweisen bzw. zeigt sich 
ein Unterschied im Endotoxinstatus zwischen ein- und zwillingsträchtigen 
Schafen derselben Rassen und zwischen zwillingstragenden MFS- und SKF-
Schafmuttern? 

























2.1 Physiologische Gravidität des Schafes 
 
Das Schaf gehört zu den polyöstrischen Tieren. Der Östrus tritt klima- bzw. 
rasseabhängig gebunden auf und wird durch das von der Epiphyse freigesetzte 
Hormon Melanin reguliert. Melanin wird in Tagen mit verkürzter Lichtdauer vermehrt 
synthetisiert und wirkt auf das Regelsystem des Hypothalamus und der Hypophyse. 
Diesem photoperiodischen Mechanismus unterliegt nicht jede Schafrasse. Das MFS 
zeigt beispielsweise eine sehr gute Fruchtbarkeitsleistung im September und Oktober 
sowie im April und im Mai. Das SKF und das Texelschaf zeigen ebenfalls diese 
Saisonabhängigkeit. Merinolandschafe, Finnschafe oder Bergschafe zeigen sich 
dagegen zum Teil von Saisoneinflüssen unabhängig (GANTER 2001). Das weibliche 
Schaf erreicht die Geschlechtsreife im Alter von 6 - 12 Monaten. Für die Zucht 
einsetzbar ist es mit 7 - 18 Monaten. Der jeweilige Zeitpunkt ist dabei eng an die 
Rasse gebunden. Während das SKF als frühreif gilt, liegt das MFS mit einer 
eintretenden Geschlechtsreife zwischen dem 9. und 12. Lebensmonat im späten 
Drittel der angegebenen Zeitspanne. Die beste Zuchtleistung erbringen Schafe 
zwischen dem 3. und 6. Lebensjahr. Die Trächtigkeit dauert in der Regel 150 Tage 
(146-153 Tage) (GANTER 2001). Bei Anlage einer Mehrlingsgravidität kann die 
Periode der intrauterinen Entwicklung um einige Tage geringer sein als bei 
Einlingsgraviditäten (BOSTEDT und DEDIÉ 1996). Der Brunstzyklus beträgt 17 ± 2 
Tage und wird in die Teilabschnitte Proöstrus, Östrus, Metöstrus und Diöstrus 
gegliedert. Die Brunst dauert 30 - 40 Stunden, dabei findet in ihrer zweiten Hälfte die 
Ovulation statt. Ovuliert das Schaf mehrfach, so erfolgt die zweite Ovulation 
innerhalb von zwei Stunden nach der ersten Ovulation (GANTER 2001). Die 
Plazentation erfolgt am 12. - 15. Tag post conceptionem (p.c.). In der ersten Hälfte 
der Trächtigkeit überwiegt die Ausbreitung des Allantochorions durch die Anfüllung 
der Allantois- und Chorionblase. In der zweiten Hälfte nimmt das Wachstum des 
Fötus oder der Föten beträchtlich zu. Das Fötenwachstum erreicht nach dem 100. 
Trächtigkeitstag sein Maximum und im 5. Trächtigkeitsmonat verzeichnet man eine 





Die Fütterung trächtiger Schafe in der ersten Hälfte der Gravidität entspricht derer 
nicht tragender Schafe. Erst in den letzten sechs Wochen der Trächtigkeit sollte eine 
erhöhte Nährstoffversorgung erfolgen. Die Fütterung in der Hochträchtigkeit 
beeinflusst die Gesundheit der Mutterschafe, die Geburtsmasse der Lämmer, deren 
Vitalität, die spätere Milchleistung der Mutter und deren Aufzuchtleistung. Vor allem 
mehrlingsträchtige Schafe sollten im letzten Trächtigkeitsdrittel mit leichtverdaulichen 
Futtermitteln mit hoher Energiedichte versorgt werden. Um der Gefahr der 
Pansenazidose vorzubeugen, muss das vorgesehene Kraftfutter jedoch immer nach 
der Aufnahme einer Mindestmenge an Raufutter angeboten werden (GANTER 2001, 
KAMPHUES et al. 2010) 
 
2.2 Stoffwechsel von Mutterschafen in der Hochträchtigkeit 
 
Während der letzten sechs Wochen der Trächtigkeit kommt es in Abhängigkeit der 
Fötenzahl zu einem akuten Glucose- und damit Energiemangel (SARGISON 2007). 
Das Schaf setzt als Wiederkäuer die aufgenommenen Kohlenhydrate durch die 
Mikroorganismen im Pansen zu kurzkettigen Fettsäuren um. Diese können im 
Anschluss energetisch genutzt werden. In der Hochträchtigkeit nimmt der wachsende 
Uterus einen erheblichen Teil der Bauchhöhle ein. Dadurch wird das Pansenvolumen 
und somit die Umsetzung von diätetisch zugeführten Kohlenhydraten eingeschränkt 
(SARGISON 2007). Das Schaf deckt den größten Teil seines Glucosebedarfs durch 
hepatische Gluconeogenese aus Propionat und glucoplastischen Aminosäuren. In 
den letzten sechs Wochen ante partum (a.p.) werden zusätzlich zum mütterlichen 
Grundbedarf 8 - 9 g Glucose pro Kilogramm Körpermasse des Fötus benötigt. 
Demnach muss allein 40% des maternalen Glucoseumsatzes für die Deckung des 
Energieanspruches des Fötus aufgewandt werden (BOSTEDT und DEDIÉ 1996). 
Der Glucosebedarf ist bei einer Mehrlingsträchtigkeit höher als bei einer 
Einlingsträchtigkeit. Kann das Schaf den Glucosebedarf nicht mehr erfüllen, resultiert 
dies möglicherweise in einer klinisch manifesten Gestationsketose (WINKELMANN 
2005). Der Engpass in der Glucosebereitstellung wird als Energiemangel deutlich 
und führt zu kompensatorisch erhöhter Lipolyse und Ketogenese sowie verstärkter 









Definition von β-Hydroxybutyrat 
 
BHB ist ein Ketonkörper, der vor allem in katabolen Stoffwechselzuständen 
hauptsächlich in der Leber gebildet wird und zum Krankheitsbild einer Ketose führen 
kann. Zu den Ketonkörpern gehören außerdem Aceton und Acetacetat. Die Synthese 
der Ketonkörper erfolgt aus Acetyl-CoA, dem Stoffwechselprodukt des 
Fettsäureabbaus (ß-Oxidation) (KOLB 1981). Einige Körpergewebe können sich bei 
unzureichender Glucosezufuhr auf die energetische Verwertung von Ketonkörpern 
umstellen (LÖFFLER 2007). 
 
β-Hydroxybutyrat beim Schaf 
  
Die Konzentration von BHB im Blut von Schafen beträgt 0,226 - 1,143 mmol/l 
(KÖNIG 1984). BHB ist der bedeutendste Ketonkörper beim Schaf (KUENZLE 1977). 
Er wird aus der im Pansen resorbierten Fettsäure Butyrat und den Endprodukten des 
Fettsäureabbaus gebildet (HEITMANN et al. 1987). Erhöht sich beim Schaf durch 
einen Hungerzustand oder durch Hochträchtigkeit der Grad der Lipolyse, so werden 
aus durch die ß-Oxidation vermehrt bereitgestelltem Acetyl-CoA Ketonkörper 
synthetisiert (SCHLUMBOHM und HARMEYER 2004). Die Niere, der 
Gastrointestinaltrakt und Herz- und Skelettmuskelzellen sind in der Lage, nach einer 
Adaptationszeit die Ketonkörper als Energiequelle zu nutzen. Das Hirn des Schafes 
ist dazu nur bedingt in der Lage (KOLB 1981, SCHLUMBOHM und HARMEYER 
2004). Übersteigt die Konzentration der Ketonkörper den tolerablen Schwellenwert 
im Blut, kann es bald bei den auf Glucose angewiesenen Nervenzellen zu Ausfällen 
kommen. Dies wird in klinisch sichtbaren neurologischen Ausfallerscheinungen 
deutlich (HENZE et al. 1998). Die Schafrasse besitzt ebenso einen Einfluss auf die 
BHB-Konzentration wie der Reproduktionsstatus (BICKHARDT et al. 1989a). Dabei 
weisen SKF und MFS eine Disposition für höhere BHB-Konzentrationen auf als 
andere Schafrassen (BICKHARDT et al. 1989a). Die einzelnen Reproduktionsstadien 





wird die Ketogenese in der Hochträchtigkeit durch die in diesem Stadium 
vergleichsweise niedrigen Insulinkonzentrationen gefördert. Mehrlingstragende 
Schafmuttern weisen zudem höhere Konzentrationen an BHB auf als Muttern mit 
einem Fötus (HENZE 1992, SCHARFE et al. 2001, SCHLUMBOHM und 
HARMEYER 2004). Richter (2000) zeigte einen Anstieg der BHB-Konzentrationen 
bei tragenden Schafen von 0,41 ± 0,13 mmol/l in der 5. Woche a.p. auf 0,75 ± 0,19 
mmol/l in der 1. Woche post partum (p.p.) auf. Einen Unterschied zwischen den 
untersuchten Rassen konnte die Autorin nicht feststellen. Tri- oder quadripare 
Schafmuttern dagegen wiesen vor dem Lammen höhere Konzentrationen auf als 
Muttern mit einem oder zwei Lämmern. Eine Woche p.p. lagen die Konzentrationen 
wieder im gleichen Bereich. Ehrlich (2010) fand ebenfalls einen konstanten Anstieg 
der BHB-Konzentration a.p. mit dem Maximum in der 2. Woche a.p., wobei die 
angegebenen Konzentrationen gesunder hochtragender Schafe nicht überschritten 
wurden. Signifikante Differenzen zwischen ein- und zwillingsträchtigen Schafen 
stellte Ehrlich (2000) nicht fest. Von diagnostischer Bedeutung ist die Bestimmung 
der BHB-Konzentration im Zusammenhang mit der Gestationsketose (BICKHARDT 
et al. 1998). Werden in der Hochträchtigkeit Konzentrationen über 1,6 mmol/l erreicht 
und zeigt sich eine klinische Symptomatik, lässt dies auf eine Gestationsketose 
schließen (BICKHARDT et al. 1998). BHB ist ein sensibler Indikator für komplexe 
Störungen des Glucose- und Fettstoffwechsels beim Schaf. Neben der Bestimmung 
von Glucose, FFS, Gesamtbilirubin, der Aktivität der Aspartat-Amino-Transferase und 
der Beobachtung klinischer Veränderungen ist die Erfassung der BHB-Konzentration 
zur sicheren Diagnose einer Gestationsketose notwendig (WESTER-EBBINGHAUS 




Definition von Glucose 
 
Glucose gehört als Monosaccharid zu den Kohlenhydraten. Es wird von allen 
Lebewesen als Energie- und Kohlenstoffquelle genutzt. Glucose wird im Körper über 
die Glycolyse, die oxidative Decarboxylierung, den Citratzyklus und die Atmungskette 
vollständig zu Kohlendioxid und Wasser abgebaut. Ist für diese Reaktion nicht 





Lactat. In Form von Glycogen kann Glucose in allen tierischen Zellen gespeichert 
werden. Aufgrund der hohen Bedeutung für den Energiehaushalt ist durch die 
Gluconeogenese ebenfalls eine Synthese von Glucose möglich. Glucogene 
Aminosäuren, Lactat und Glycerin dienen hierfür als Substrate. Der 
Glucosestoffwechsel wird dabei hormonell reguliert (LÖFFLER 2007). 
 
Glucose beim Schaf 
 
Die Glucosekonzentration im Blut beim Schaf liegt zwischen 2,28 und 5,21 mmol/l 
(BICKHARDT und KÖNIG 1985). Das Schaf ist als Wiederkäuer auf eine besondere 
Form der Bereitstellung von Glucose angewiesen. Es kann aus seiner 
zellulosereichen Nahrung maximal 30% der Glucose enteral resorbieren 
(KAUFMANN und BERGMANN 1970, WIEGHART et al. 1986, HUNTINGTON 1997).  
Wichtige Organe wie das ZNS, die Nieren, die Milchdrüse in der Laktation und der 
gravide Uterus sind auf die kontinuierliche Versorgung mit Glucose angewiesen 
(BERGMANN 1973, MUECKLER 1994). Die mikrobielle Flora im Pansen baut 
aufgenommene Kohlenhydrate zu kurzkettigen Fettsäuren wie Propionat, Acetat und 
Butyrat um (BERGMANN et al. 1974). Anschließend werden die Substrate Propionat, 
Glycerin, glucoplastische Aminosäuren und Lactat in der Leber und zu einem 
geringen Anteil auch in der Niere in der Gluconeogenese zu Glucose umgewandelt 
(BERGMANN et al. 1974, KOLB 1975, HERDT 1988). Propionat wird dabei vorher 
durch die Pansenwand resorbiert und stellt im Glucoseaufbau das Hauptsubstrat dar 
(SANO und FUJITA 2006). Glucoplastische Aminosäuren erhält die Leber über die 
Nahrung oder durch den Um- und Abbau von körpereigenen Proteinen (BERGMANN 
1973, WILSON 1983, REYNOLDS 1992). Lactat entsteht als Endprodukt der 
anaeroben Glycolyse (BERGMANN 1973, HERDT 1988). Glycerin stammt von den in 
den Adipozyten gespeicherten Triacylglycerolen (TG), in denen es mit langkettigen 
Fettsäuren verestert vorliegt. Es wird während der Lipolyse aus den Fettdepots 
freigesetzt und macht während der Hochträchtigkeit und in der Laktation durch die 
Neigung zu erhöhter Fettmobilisation einen Anteil von bis zu 40% der 
Gluconeogenese aus. Im nicht tragenden, diätetisch korrekt versorgten Tier liegt der 
Anteil bei ca. 5% (BERGMANN 1973). Wie beim Monogastrier wird auch beim 
Wiederkäuer die Glucosehomöostase zum größten Teil durch endokrinologische 





(HIPPEN 2000), das Growth Hormone (GH), Cortisol und Katecholamine (MC 
DOWELL 1983). Insulin senkt dabei die Blutglucosekonzentration, alle übrigen 
aufgeführten Hormone wirken Blutglucose steigernd (KOLB 1975, HERDT 1988, 
HIPPEN 2000; FIRAT und OZPINAR 2002). Während der Hochträchtigkeit sorgt eine 
für den Wiederkäuer spezielle Glucosesparfunktion für die Versorgung des graviden 
Uterus und des ZNS mit Energie (NAQVI und RAI 1991).  
 
Glucosestoffwechsel beim Schaf während der Trächtigkeit 
 
Im letzten Drittel der Trächtigkeit ist der Schaffötus aufgrund seines enormen 
Wachstums besonders auf eine ausreichende Zufuhr von Glucose als seine 
bedeutendste Energiequelle angewiesen (LEAT 1974, SCHLUMBOHM und 
HARMEYER 2004). Sein Bedarf kann über 30% des maternalen Glucoseumsatzes 
erreichen (KOLB 1979, HAY et al. 1983). Das hochtragende Schaf ist in dieser 
Periode in der Lage, den Glucoseverbrauch in bestimmten Geweben zugunsten des 
Uterus umzuverteilen, sowie die Gluconeogeneserate zu erhöhen. Dieser 
Mechanismus der Glucoseeinsparung wird durch eine reversible Insulinresistenz der 
übrigen Gewebe hervorgerufen (SIGURDSSON 1988, SCHLUMBOHM et al. 1997). 
Gelingt dies nicht in ausreichendem Maße, kommt es zum essentiellen 
Energiemangel für den fetalen Metabolismus und zur Gefährdung der 
physiologischen Entwicklung der Trächtigkeit (HAY 2006). Die Gluconeogeneserate 
steigt durch eine vermehrte Futteraufnahme und die damit verbundene vermehrte 
Bereitstellung von Substraten. Durch den zusätzlichen Raum einnehmenden 
graviden Uterus ist diese in der Hochträchtigkeit begrenzt (BICKHARDT et al. 
1989a). Die Glucosekonzentration während der Trächtigkeit ist bereits von mehreren 
Autoren untersucht worden. In der Literatur werden sinkende 
Blutglucosekonzentrationen in der Hochträchtigkeit beschrieben. Besonders niedrige 
Konzentrationen werden bei Mehrlingsgraviditäten festgestellt (LEAT 1974, 
BICKHARDT und KÖNIG 1985, SANABE et al. 2004, BALIKCI et al. 2005). 
RICHTER (2000) und EHRLICH (2010) konnten mit ihren Untersuchungen 
bestätigen, dass die Glucosekonzentration mit steigender Fötenzahl abnimmt. 
EHRLICH (2010) beschrieb eine um 0,05 – 1,27 mmol/l höhere 
Glucosekonzentration der Einlings- gegenüber den Zwillingsmuttern, die eine Woche 





Schafen mit einem Lamm liegt jedoch nicht immer vor (SCHLUMBOHM und 
HARMEYER 2004). EL-EBISSY (2011) fand im Vergleich der Rassen 5 Wochen a.p. 
signifikant höhere Glucosekonzentrationen bei MFS als bei SKF. Im folgenden 
peripartalen Zeitraum stellte die Autorin jedoch keine signifikanten Differenzen 




Definition von Insulin 
 
Insulin ist eines der wichtigsten anabolen Hormone (Voigt 1996) und für die 
Aufnahme und Speicherung von Substraten in spezifischen Geweben zuständig. Es 
wird in den Langerhans’schen Inseln des Pankreas gebildet, von denen auch sein 
Name stammt (lat. „Insula“) (STAIGER et al. 2007). Insulin besteht aus zwei 
Aminosäureketten, die durch zwei Disulfidbrücken miteinander verbunden sind. 
Durch eine dritte Disulfidbrücke entsteht die Raumstruktur des Peptidhormones. 
Insulin ist bei allen Tierarten nahezu identisch aufgebaut. Unterschiede finden sich 
vereinzelt in wenigen Aminosäuren (WUTTKE 2000). Bei seiner Synthese wird 
zunächst an den Ribosomen der ß-Zellen des Pankreas die Vorstufe Präproinsulin 
gebildet. Durch die Abspaltung einer Präsequenz entsteht Proinsulin. Am Golgi-
Apparat wird anschließend das C-Peptid abgespalten. Das nun entstandene Insulin 
wird in den Langerhans’schen Inseln in Vesikeln gespeichert und bei Bedarf 
freigesetzt (KANEKO et al. 1997, TAKAHASHI et al. 2006). Gefördert wird die 
Freisetzung von Insulin beim Monogastrier durch einen Anstieg der 
Glucosekonzentration im Blutplasma. Beim Wiederkäuer erfolgt die Stimulation zur 
Freisetzung hauptsächlich durch einen Konzentrationsanstieg der kurzkettigen 
Fettsäuren oder Ketonkörper (MÜLLER et al. 1985, REGNAULT et al. 2004). 
Während der Zirkulation im Blut bindet Insulin an den membranständigen 
Tyrosinkinaserezeptor seiner Zielzellen und erhöht die Translokation des GLUT-4. 
GLUT-4 beschreibt ein spezifisches Glucosetransportprotein, welches für den 
Transport von Glucose aus dem Blutkreislauf in die Zelle verantwortlich ist (KOLB 
1984, KAHN 1996). Insulin verringert außerdem die hepatische Gluconeogeneserate 
(FISHER und KAHN 2003), stimuliert die Glycolyse und erhöht die 





den Fettstoffwechsel ist die Erhöhung der Lipoproteinlipase (LPL)-Aktivität. Es 
werden daraufhin mehr Fettsäuren aus den Chylomikronen freigesetzt, in Adipozyten 
aufgenommen und hier zu TG zusammengesetzt (LÖFFLER 2007). Der 
antilipolytische Effekt von Insulin wird deutlich durch die verringerte Konzentration an 
FFS im Blut nach experimenteller Insulinverabreichung (SCHLUMBOHM et al. 1997). 
Der Abbau von Insulin erfolgt hauptsächlich in der Leber.  
 
Insulin beim Schaf während der Trächtigkeit 
 
Das Schaf hat in den letzten sechs Wochen der Trächtigkeit einen enormen 
Nährstoff- und Glucosebedarf zu decken. Die Schafmuttern bilden in dieser Zeit eine 
physiologische Insulinresistenz des Fettgewebes und der Muskulatur aus. Dabei 
kommt es zu einer Umverteilung der Glucoseversorgung. Die Versorgung des 
graviden Uterus erfolgt weiterhin insulinabhängig, während in anderen Geweben die 
insulinabhängige Glucoseversorgung herabgesetzt wird. Diese Gewebe nutzen nun 
vermehrt andere Energielieferanten wie beispielsweise FFS. Daher kann der Fötus 
optimal mit Energie versorgt werden (CHARISMADOU et al. 2000, HARMEYER und 
SCHLUMBOHM 2006). Im Stadium der Hochträchtigkeit sinkt außerdem die 
Sekretion von Insulin aus den ß-Zellen des Pankreas (CHARISMADOU et al. 2000, 
RENAULT et al. 2004). Dies wird besonders beim mehrlingstragenden Schaf deutlich 
(HENZE et al. 1998, HARMEYER und SCHLUMBOHM 2006). Die verminderte 
Ausschüttung des Hormons führt zu einem geringeren antilipolytischen Effekt. Im 
Anschluss erfolgt eine erhöhte Fettmobilisation, eine erhöhte Fettverbrennung und 
die Ketogenese (HENZE et al. 1998). Die Gluconeogeneserate, die im güsten Schaf 
durch die Insulinausschüttung gehemmt wird, wird in der Hochträchtigkeit erhöht. 
Nach erniedrigten Konzentrationen im Hochträchtigkeitszeitraum steigt die 
Insulinkonzentration nach der Geburt erneut an. EL-EBISSY (2011) fand signifikant 
höhere Insulinkonzentrationen nach dem Lammen als zu untersuchten Zeitpunkten 
a.p.. Diese Erkenntnis steht im Einklang mit den Ergebnissen von RICHTER (2000) 








2.3.4 Freie Fettsäuren 
 
Definition von Freien Fettsäuren 
 
FFS entstehen neben Glycerin bei der Spaltung von mit der Nahrung 
aufgenommenen oder im Körper gespeicherten TG. Sie bestehen aus einer 
Kohlenwasserstoffkette und einer Carboxylgruppe. Die einzelnen Fettsäuren 
unterscheiden sich in der Anzahl ihrer Kohlenstoffatome und im Vorhandensein oder 
Nichtvorhandensein von Doppelbindungen (LÖFFLER 2007). An Albumin gebunden 
gelangen sie in die Blutbahn, werden von dort in die Zellen aufgenommen und zur 
Energiegewinnung genutzt. In den Mitochondrien der Zellen findet dabei im Zuge der 
ß-Oxidation die Umsetzung der Fettsäuren zu Acetyl-CoA statt. Dieser Metabolit wird 
im Citratzyklus zur ATP-Gewinnung genutzt. Stehen zu wenig Kohlenhydrate und 
damit das Substrat Oxalacetat für den Citratzyklus zur Verfügung, werden die 
Fettsäuren auf einem anderen Weg zu Ketonkörpern verstoffwechselt (PENZLIN 
2005). Die Synthese von TG aus FFS und Glycerin findet im Zytosol der Zelle statt. 
Benötigt wird für die Lipogenese der Enzymkomplex Fettsäure-Synthase. Die Bildung 
und Rückveresterung von FFS wird hormonell reguliert (SIDUH und EMERGY 1972). 
Glucokortikoide und Glucagon fördern die Lipolyse, Insulin, Progesteron, Östrogene 
und die Metaboliten Glucose, Propionat und BHB dagegen haben einen 
antilipolytischen Einfluss (SALLMANN und FUHRMANN 2005). 
 
Freie Fettsäuren beim Schaf 
 
Die Konzentration der FFS beim Schaf liegt bei 100 - 900 µmol/l (WIEGAND 1988). 
Dabei ist sie von vielen Faktoren abhängig, wie beispielsweise der Menge der 
aufgenommenen Nahrung, Geburt der Lämmer oder Laktation (SCHLUMBOHM et al. 
1997). Auch Stresssituationen haben einen steigernden Einfluss auf die FFS-
Konzentration (KOLB und FÜRLL 1972). Physiologisch lassen sich vor und während 
der Futteraufnahme die höchsten, nach der Futteraufnahme und im gesättigten 
Zustand die geringsten Konzentrationen an FFS im Blut feststellen (RADLOFF und 
SCHULTZ 1966). In der Hochträchtigkeit muss das Schaf aufgrund des hohen 
Energiebedarfs der Föten eine Höchstleistung der Energiebereitstellung 





in einen kompensatorischen Prozess der Lipidmobilisation ein. Dabei können 
Steigerungen der FFS-Konzentration um bis zu 350% im Vergleich zu nicht 
tragenden Schafen erreicht werden (HÜNSCHE 1984). Ein Anstieg der FFS im Blut 
ist demnach speziell in der Phase der Hochträchtigkeit feststellbar (LEAT 1974, 
KOLB und KOUIDER 1979, HAMADEH et al. 1996, RICHTER 2000, RENAULT et al. 
2004, HARMEYER und SCHLUMBOHM 2006, EHRLICH 2010). EHRLICH (2010) 
beschrieb p.p. einen hochsignifikanten Rückgang der FFS-Konzentration auf 121,08 
µmol/l bei Einlingsmuttern und 114,3 µmol/l bei Zwillingsmuttern. EL-EBISSY (2011) 
fand diesen Rückgang ebenfalls in ihren Untersuchungen. RICHTER (2000) erklärte 
diesen Konzentrationsabfall mit der im Gegensatz zum Milchleistungsrind deutlich 
geringeren Belastung der Schafmuttern in der Frühlaktation im Vergleich zum 
Hochträchtigkeitszeitraum. Dabei wurden bisher bei den Einlingsmuttern zum Teil 
signifikant niedrigere Konzentrationen gemessen als bei zwillings- oder 
drillingsgraviden Schafen (MAGDUS et al. 1985, SCHARFE et al. 2001). EHRLICH 
(2010) dagegen stellte keine signifikanten Differenzen in unterschiedlichen 
Fötenzahlen fest. Fördernd für die Lipolyse ist außerdem die verminderte Sekretion 
von und Sensitivität für Insulin, wodurch dessen antilipolytische Wirkung vermindert 
wird (HAMADEH et al. 1996). Der erhöhten Konzentration an FFS folgt eine erhöhte 




Definition von Triacylglycerol 
 
TG besteht aus drei Acylsäureestern die mit dem dreiwertigen Alkohol Glycerin 
verestert sind (PENZLIN 2005). Es macht mengenmäßig den größten Teil der 
Nahrungslipide aus. Vor seiner Resorption wird es durch die Pankreaslipase 
gespalten und in Form von Fettsäuren und Glycerin durch die Enterozyten 
aufgenommen. Im Zytosol der intestinalen Epithelzellen erfolgt die erneute 
Resynthese zu TG. Dies wird im Anschluss in Chylomikronen gebunden, in die 
Lymphflüssigkeit abgegeben und später im Blutkreislauf in Lipoproteinen verestert in 
die verschiedenen Gewebe verteilt. Dort dient es als rasch verfügbare Energiequelle 
oder wird zur späteren Energieverwertung gespeichert. Für die Spaltung des TG aus 





Endothelzellen der Kapillaren von Muskel-, Milchdrüsen- oder Fettgeweben und wirkt 
hydrolytisch auf die von den Lipoproteinen transportierten TG ein (EMERY 1979). 
Damit werden sie den umliegenden Geweben in Form von FFS zur Energienutzung 
verfügbar gemacht. Die Synthese und der Abbau von TG werden hormonell reguliert. 
Dabei fördert Glucagon die Lipolyse, während Insulin die Lipolyse hemmt (LÖFFLER 
2007). 
 
Triacylglycerol beim Schaf  
 
Während der Hochträchtigkeit steigt die TG-Konzentration beim Schaf ausgehend 
von der Basalkonzentration progressiv an und sinkt nach dem Lammen erneut ab 
(NAZIFI et al. 2002). Während der hormonell und energetisch geförderten Lipolyse in 
der Hochträchtigkeit fluten vermehrt FFS und Glycerol in der Leber an. Das Glycerol 
wird zu Glucose umgewandelt oder erneut mit FFS zu TG zusammengesetzt, in 
Very-Low-Density-Lipoproteins (VLDL) verpackt und in den Kreislauf entlassen. Bei 
steigenden FFS-Konzentrationen in der Leber steigt auch die TG-Synthese, während 
die Sekretionsrate gleich bleibt (HERDT et al. 1988). Ist die Funktion der Leber VLDL 
zu bilden und in das Blut zu entlassen beeinträchtigt oder verringert, kann dies ein 
Faktor in der Pathogenese des Fettleber-Syndroms sein. In der Folge stehen 
Einschränkungen einiger wichtiger Leberfunktionen wie Stoffwechselleistungen, 




Definition von Cholesterol 
 
Cholesterol ist ein Sterol aus der Obergruppe der Steroide und in allen tierischen 
Zellen vorhanden. Es stellt einen essentiellen Anteil der Plasmamembran dar und 
bildet außerdem die Vorstufen für Steroidhormone und Gallensäuren. Die 
Konzentration an Cholesterol im Blut ist von der Menge des mit der Nahrung 
aufgenommenen Cholesterols abhängig. Bei Nahrungskarenz ist die 
Cholesterolbiosynthese deutlich verzögert. Dies erklärt ein Absinken der 
Cholesterolkonzentration beim Fasten. Bei erhöhter Cholesterolkonzentration kann 





mit allen Konsequenzen führen kann. Durch seine Wasserunlöslichkeit ist 
Cholesterol im Blutkreislauf auf den Transport durch Lipoproteine angewiesen. Dabei 
liegt es zum größten Teil mit Fettsäuren verestert vor (LÖFFLER 2007). 
 
Cholesterol beim Schaf 
 
Beim Schaf liegt die Cholesterolkonzentration im Blut bei 1,13 - 1,95 mmol/l (KOZAT 
und DENIZHAM 2010). Die Blutcholesterolkonzentration steigt mit dem Cholesterol in 
der Nahrung (BITMANN et al. 1973). In der physiologischen Nahrung der 
Wiederkäuer ist verhältnismäßig wenig Fett enthalten (3 - 4%). Ein Fettgehalt von 5% 
sollte nicht überschritten werden. Folgen können beispielsweise verminderte 
Verdaulichkeiten von der für Wiederkäuer essentiellen Rohfaser sein. Bei der 
experimentellen Anreicherung von Fett in der Nahrung steigt der gemessene 
Fettgehalt im Blut dramatisch an. Möglicherweise ist dies auf ein genetisch bedingtes 
Unvermögen der Wiederkäuer zurückzuführen, größere Mengen an Nahrungsfetten 
und Cholesterol zu metabolisieren. EL-EBISSY (2011) stellte bei MFS und SKF im 
peripartalen Zeitraum Cholesterolkonzentrationen zwischen 1,30 mmol/l und 1,93 
mmol/l fest. Dabei beschrieb die Autorin signifikant niedrigere Konzentrationen kurz 





Definition von Bilirubin 
 
Bilirubin ist das Abbauprodukt des Häm-Anteils des Hämoglobins. Es wird in den 
Zellen des mononukleären Phagozytosesystems der Leber gebildet und mit der Galle 
ausgeschieden. Es entsteht zu etwa 80% aus dem Abbau von Hämoglobin und zu 
etwa 20% aus dem Abbau von Myoglobin, Zytochromen und Katalasen (KRAFT und 
DÜRR 2005, PETRIDES 2007). Von dem Blutfarbstoff Hämoglobin wird dabei 
zunächst Eisen abgespalten. Im retikuloendothelialen System (RES) wird daraufhin 
lipidlösliches Bilirubin 1 gebildet. Dieses wird an Albumin gebunden in die Leber 
transportiert. Intrahepatozellulär entsteht anschließend durch Veresterung mit 





Anschluss über den Gallengang in den Dünndarm des Tieres ausgeschieden 
(KRAFT und DÜRR 2005). Eine erhöhte Konzentration an konjugiertem oder 
unkonjugiertem Bilirubin ist häufig ein Indikator für einen Leberschaden (MC GAVIN 
und ZACHARY 2007). Physiologisch findet sich im Blut hauptsächlich Bilirubin 1. Das 
Bilirubin 2 wird mit Hilfe eines aktiven Transports durch den Golgi-Apparat in die 
Gallenkapillaren ausgeschieden. Eine Hyperbilirubinämie entsteht auch, wenn die 
hepatische Bilirubinausscheidung durch eine gestörte Energieversorgung 
beeinträchtig wird (FÜRLL und SCHÄFER 1992).  
 
Bilirubin beim Schaf 
 
Die Bilirubinkonzentration liegt beim Schaf unter 7 µmol/l (HARTMANN und MEYER 
1994). Fastende Schafe erreichen im Hungerstoffwechsel beinahe das Dreifache der 
Bilirubinausgangskonzentration (FÜRLL und KNOBLOCH 1994). Im Ketosezustand 
werden Konzentrationen zwischen 8 und 12 µmol/l erreicht. Grundlage dafür ist das 
der Ketose vorausgehende Energiedefizit, welches die Lipidmobilisation fördert. Die 
dadurch freigesetzten FFS gelangen in die Leber und konkurrieren mit Bilirubin 1 um 
die Transportproteine in den Hepatozyten. Somit verzögert sich der Ab- und Umbau 
von Bilirubin in der Leber und es wird vermehrt Bilirubin 1 im Blut gemessen (FÜRLL 
et al. 1981, FÜRLL und SCHÄFER 1992, FÜRLL und SCHÄFER 1993, RICHTER 
2000). Auch die Trächtigkeit beeinflusst die Bilirubinkonzentration im Blut. Besonders 
in der Hochträchtigkeit können mit bis zu 10,1 µmol/l höhere Konzentrationen 
gemessen werden als bei ingraviden Tieren (BICKHARDT und KÖNIG 1985). 
RICHTER (2000) beschrieb zum Teil signifikante Abnahmen der 
Bilirubinkonzentration im peripartalen Zeitraum. Einige Autoren stellten bei 
mehrlingsgraviden Schafmuttern deutlich höhere Bilirubinkonzentrationen fest als bei 
Einlingsgraviden (BICKHARDT et al. 1988, SCHARFE et al. 2001). EHRLICH (2011) 
dagegen beschrieb bei Einlingsmuttern im Zeitraum von der 2. Woche a.p. bis in die 











Definition von Gesamtprotein 
 
Proteine sind biologische, aus Aminosäuren aufgebaute Makromoleküle. Man kann 
zwischen einfach aufgebauten und zusammengesetzten Proteinen unterscheiden. 
Einfache Proteine bestehen aus den Bausteinen ihrer Komponenten (Aminosäuren). 
Dazu gehören Kohlenstoffe, Wasserstoffe, Sauerstoffe, Stickstoffe und Schwefel. 
Zusammengesetzte Proteine beinhalten zusätzliche Komponenten wie Eisen 
(Metalloproteine), Glycohämoglobin (Glycoproteine), Nukleinsäuren (Nukleoproteine) 
oder TG und Cholesterol (Lipoproteine) (HARTMANN und MEYER 1994). Die 
meisten Proteine werden in der Leber synthetisiert, wie beispielsweise Albumin, α- 
und β-Globuline sowie die meisten Blutgerinnungsfaktoren. Bei schweren 
Schädigungen oder Belastungssituationen der Leber ist deren Synthesefunktion 
demnach eingeschränkt oder gestört. Die Folge können verminderte Konzentrationen 
der in der Leber synthetisierten Proteine mit weitläufigen Auswirkungen auf den 
gesamten Organismus sein. Auch bei Mangelernährung oder Erkrankungen des 
Gastrointestinaltraktes kann es zu einer Verminderung des Gesamtproteins kommen 
(KRAFT und DÜRR 2005). Misst man dagegen eine Erhöhung der 
Gesamtproteinkonzentration, rührt dies des Öfteren von einem akuten oder 
chronischen Entzündungsgeschehen her. Albumin stellt die größte Fraktion der 
Serumproteine dar (KANEKO 1989). Es sorgt im Organismus für die 
Aufrechterhaltung des kolloidosmotischen Drucks. Außerdem vermittelt es vielen 
sonst wasserunlöslichen Stoffen durch seine Anbindung Wasserlöslichkeit und 
sichert dadurch deren Transport im Blut. Wird der Organismus nur ungenügend mit 
Aminosäuren bzw. Proteinen versorgt, sinkt die Albuminsynthese. Durch den starken 
Einfluss verringert sich bei verminderter Albuminkonzentration der kolloidosmotische 
Druck. Außer einer verminderten Synthese können auch Erkrankungen der Niere und 
Leber, des Gastrointestinaltraktes, Unterernährung oder Blutverlust die Konzentration 
des Albumins negativ beeinflussen (KANEKO 1989, HARTMANN und MEYER 1994, 
PETERS 1996, ROCHE 2008). In der Folge ergeben sich Störungen in anderen 
Albumin beeinflussten Systemen wie Transporten von FFS, Bilirubin, Cholesterol, 






Gesamtprotein beim Schaf 
 
Beim Schaf liegt die Konzentration des Gesamtproteins zwischen 51 g/l und 73 g/l 
(BICKHARDT et al. 1999). Die Trächtigkeit nimmt beim Schaf ebenso wie 
Mangelernährung und Krankheitsgeschehen Einfluss auf die 
Gesamtproteinkonzentration. Außerdem stellt der Ernährungszustand der graviden 
Muttern einen entscheidenden Faktor für die Gesamteiweißversorgung des 
neugeborenen Lammes dar (KHALAF et al. 1979). Trächtige Schafe zeigen 
niedrigere Gesamtproteinkonzentrationen als güste Schafe (BICKHARDT und 
KÖNIG 1985, MEYER 1986), die geringsten Konzentrationen werden dabei in der 
Hochträchtigkeit festgestellt (KOLB et al. 1993). RICHTER (2000) beschrieb eine 
geringere Konzentration des Gesamtproteins bei Schafen, die mit drei oder mehr 
Lämmern tragend sind, im Gegensatz zu Muttern mit einem oder zwei Lämmern. 
EHRLICH (2010) gab die niedrigsten Gesamtproteinkonzentrationen in der 2. Woche 
a.p. an und erklärt dies mit dem in dieser Zeit erheblichen Proteinbedarf der 
wachsenden Föten. Eine signifikante Differenz zwischen Ein- und Zwillingsmuttern 
sowie Konzentrationen außerhalb des Referenzbereichs konnte der Autor nicht 
feststellen. EL-EBISSY (2011) dagegen beschrieb bei MFS und SKF eine Woche 
a.p. bis vier Wochen p.p. Gesamtproteinkonzentrationen von 47,67 – 52,90 g/l und 




2.4.1 Definition von Lipoproteinen 
 
Lipoproteine sind durch nicht-kovalente Bindungen verbundene, micelläre Komplexe 
aus Lipiden und Proteinen. Apolare TG und Cholesterolester bilden einen 
hydrophoben, unpolaren Kern der von einer amphiphilen Hülle aus Proteinen 
(Apolipoproteinen), Phospholipiden und den Hydroxygruppen von unverestertem 
Cholesterol ummantelt wird. Sie dienen dem Transport von fettlöslichen Substanzen 
wie Lipiden, Cholesterol und fettlöslichen Vitaminen im Blut. Lipoproteine können 
aufgrund ihrer funktionellen oder physikalischen Eigenschaften in verschiedene 
Klassen bzw. Fraktionen eingeteilt werden. Mit Hilfe von Elektrophorese und 





Low-Density-Lipoproteins (VLDL), die Intermediate-Low-Density-Lipoproteins (IDL), 
die Low-Density-Lipoproteins (LDL) und die High-Density-Lipoproteins (HDL). Den 
strukturellen Aufbau eines Lipoproteins zeigt Abbildung 2.1. Tabelle 2.1 gibt zum 
Grundverständnis eine Übersicht über die physikalischen und chemischen 
Eigenschaften der Lipoproteine im menschlichen Serum. (SCHNEIDER et al. 1996, 














Tabelle 2.1: Physikalische Eigenschaften, chemische Zusammensetzung und 
Hauptapolipoproteine der verschiedenen Lipoproteinklassen. 
Einteilung nach ** RICHTER 1996, * HORN 2005, LÖFFLER 2007 
  














Konzentration im Blut 
            
Dichte (g/ml) 
 0,9  0,93-1,006  1,019-1,063  1,063-1,21 
Durchmesser (nm) 
 75-1200  30-80  18-25  5-12 
Zusammensetzung 
            
Triacylglycerol % 
 86  55  6  4 
Cholesterol und 


















III,B48, E  
C-I,C-II,C-III, 





C-I-CIII, D, E 
Syntheseort 
 Darm*  Leber*  Leber*  Leber, Darm** 
 
Die einzelnen Lipoproteinklassen sind jeweils mit typischen Apolipoproteinen 
ausgestattet. Diese bilden als Strukturelement einen Teil der Lipoproteinhülle und 
tragen zur Löslichkeit des Partikels im Blutplasma bei. Einige Apolipoproteine 
besitzen zusätzlich wichtige Funktionen beim Lipoproteinstoffwechsel (LÖFFLER 





























 Chylomikronen, HDL  29  Aktivator der LCAT 
A-II 
 




 Strukturelemente, Aktivator 
der Hepatischen Lipase 
A-IV 
 Chylomikronen, HDL  46  Unbekannt 
B100* 
 




 Ligand des ApoB100-
Rezeptors 
B48* 
 Chylomikronen  241  Strukturelemente 
C-I 
 Chylomikronen, VLDL, HDL  7,6  Aktivator der LCAT 
C-II 
 Chylomikronen, VLDL, HDL  8,9  Aktivator der LPL 
C-III 















 Ligand des ApoE-
Rezeptors 
*nicht austauschbare Apolipoproteine 
 




Die Chylomikronen sind die Fraktion der Lipoproteine mit der niedrigsten Dichte und 
dem höchsten Anteil an TG. Sie werden während der Fettabsorption in den 
Darmepithelzellen synthetisiert (BISGAIER und GLICKMANN 1983). Mit der Nahrung 
aufgenommene Fette werden von den Mukosazellen des Darms in Form von 
Fettsäuren aufgenommen, dort im Endoplasmatischen Retikulum zu TG und 
Phospholipiden reverestert und in die Chylomikronen eingebaut (SCHNEIDER et al. 
1996). Apolipoprotein (Apo-) B-48 stellt das Core-Protein der Chylomikronen dar und 
ist außerdem ein wichtiger Co-Faktor für deren Synthese und Sekretion. Es wird 
beim Menschen in der Leber und im Darm synthetisiert (GREEVE et al. 1993). Mit 
Hilfe eines TG-Transferproteins werden TG nun an das Chylomikron assoziiert. 
Durch weitere Anlagerung von Cholesterol und Phospholipiden entsteht das reife 
Chylomikron (LÖFFLER 2007). Mit der Lymphe gelangen die Chylomikronen über 





Blutkreislauf (WEISS et al. 2005, FUHRMANN und SALLMANN 2010). Im Blut erfolgt 
der Austausch von ApoA-I und ApoA-II gegen ApoC und ApoE des HDLs  (GREEN 
und GLICKMANN 1981, EISENBERG et al. 1979) und der Austausch von TG mit 
Cholesterolestern mit Hilfe des Cholesterol-Ester-Transfer-Proteins (CETP) 
(ZILVERSMIT 1984). Das aufgenommene ApoC aktiviert die an der Oberfläche des 
extrahepatischen Endothels lokalisierte LPL, welche die TG hydrolytisch spaltet 
(NILSSON-EHLE et al. 1980, SCHNEIDER et al. 1996). Die dabei entstehenden FFS 
werden im extrahepatischen Gewebe gespeichert oder zur Energiegewinnung 
genutzt (SCHNEIDER et al. 1996). Bleibt das Chylomikron mit der LPL in Kontakt, 
werden weitere TG hydrolytisch gespalten und es verliert an Größe (TALL und 
SMALL 1978, SCHNEIDER et al. 1996). Sie erscheinen nun als cholesterolreiche 
Chylomikronen-Reste, sogenannte „Remnants“ (COOPER 1977, SMITH et al. 1978, 
TALL und SMALL 1978, OWEN und MC INTYRE 1982, SCHNEIDER et al. 1996). 
Diese werden zur Leber transportiert, an ApoB-100 oder ApoE-abhängige LDL-
Rezeptoren der Hepatozyten gebunden und dort abgebaut (WILLNOW und HERZ 




Der Metabolismus der VLDL ist dem der Chylomikronen ähnlich (NILSSON-EHLE et 
al. 1980, GREEN und GLICKMANN 1981). Während die Chylomikronen vor allem 
TG aus dem Nahrungsfett transportieren, gelangen mit Hilfe von VLDL endogen in 
der Leber synthetisierte TG zu den extrahepatischen Geweben (OWEN und MC 
INTYRE 1982, GIBBONS 1990, SCHNEIDER et al. 1996, MOHEBBI-FANI et al. 
2006). Die Leber ist verantwortlich für die Regulierung der Lipidhomöostase. Dabei 
ist sie in der Lage, Lipide in zytoplasmatischen Tröpfchen zu speichern oder in VLDL 
zu sezernieren und in den Blutkreislauf abzugeben. Dies geschieht vor allem nach 
der Nahrungsaufnahme abhängig von der Hormonlage. Wird nach der 
Nahrungsaufnahme Insulin freigesetzt, erhöht sich die Syntheserate für Acetyl-CoA 
durch eine gesteigerte Glycolyse, welches wiederum die TG-Synthese und im 
Folgenden die VLDL-Biosynthese in der Leber erhöht (HORN 2005). Mit ihrem 
Hauptapolipoprotein ApoB-100 werden die VLDL aus der Leber in den Blutkreislauf 





et al. 1980). Wie beim Metabolismus der Chylomikronen lösen sich auch bei den 
VLDL durch den hydrolytischen Kontakt mit der endothelialen LPL TG aus dem 
Lipoprotein-Aggregat (NILSSON-EHLE et al. 1980, SCHNEIDER et al. 1996), welche 
als unveresterte Fettsäuren im extrahepatischen Gewebe gespeichert werden oder 
zur Energiegewinnung genutzt werden können. Die Apolipoproteine ApoC und ApoE 
werden erneut an HDL abgegeben, welche als Reservoir für Apolipoproteine 
fungieren können (EISENBERG et al. 1979, SCHNEIDER et al. 1996). Die Lipolyse 
der VLDL durch die LPL lässt cholesterolreichere Intermediate-Low-Density-
Lipoproteins (IDL) entstehen, welche durch weitere Metabolisierung zu LDL werden 




Die während des Katabolismus von VLDL entstehenden LDL sind besonders 
cholesterolreich und stellen einen Remnant der VLDL mit vergleichsweise langer 
Halbwertszeit dar (GREEVE et al. 1993). Ihre Hauptaufgabe besteht im Transport 
von in der Leber synthetisiertem Cholesterol zu extrahepatischen Geweben. An den 
Zielzellen bindet LDL an spezifische LDL-Rezeptoren, die in der Plasmamembran 
von beinahe allen Körperzellen zu finden sind (KRIS-ETHERTON et al. 1982, HORN 
2005). An den Rezeptor gebunden wird das LDL mit Hilfe von Clathrin, einem Protein 
zur Bildung von Membranvesikeln, über Endozytose in die Zelle aufgenommen, wo 
der Komplex mit dem Lysosom fusioniert. Ein fallender pH-Wert im Lysosom, 
hervorgerufen durch ATP-abhängige Protonenpumpen, bewirkt schließlich eine 
Dissoziation des LDL von seinem Rezeptor. Der Rezeptor gelangt in Vesikeln zurück 
an die Zelloberfläche (rezeptorabhängige Reinternalisierung). Im Lysosom der Zelle 
wird das ApoB-100 des LDL abgespalten und die Cholesterolester hydrolysiert 
(HORN 2005, LÖFFLER 2007). LDL können ebenfalls durch die Leber aufgenommen 
und abgebaut werden. Diese Aufnahme geschieht durch ApoE/ApoB-100-










Die HDL werden im Darm und in der Leber synthetisiert (TALL 1990, BAUCHART 
1993, RICHTER 1996). Die Enterozyten und Hepatozyten setzen das unreife 
(„nascente“) HDL als discoidalen Komplex frei, der reich an freiem Cholesterol ist und 
außerdem Phospholipide und ApoA, ApoC und ApoE enthält (EISENBERG 1983, 
BAUCHART 1993, RICHTER 1996). Das Enzym Lecithin-Cholesterol-Acyl-
Transferase (LCAT) spielt eine wichtige Rolle im Metabolismus von HDL. Es 
verestert mit Hilfe von ApoA weitere freie Cholesterolmoleküle im Kern der nascenten 
HDL, wobei gleichzeitig Phospholipide aus dem HDL-Komplex abgespalten werden. 
Der daraus entstehende Freiraum im Aggregat wird durch weitere Aufnahme und 
Veresterung von Cholesterol besetzt. Dadurch erhalten die HDL ihre sphärische 
Gestalt (KRIS-ETHERTON et al. 1982, TALL 1990, SCHNEIDER et al. 1996). Das 
freie Cholesterol stammt von Endothelzellen, Makrophagen, Erythrozyten und 
anderen peripheren Zellen, welche dafür einen ATP-abhängigen 
Cholesteroltransporter auf ihrer Oberfläche exprimiert haben (HORN 2005). Beim 
Menschen unterteilt man außerdem die Subgruppen HDL2 und HDL3. Bei den HDL3 
werden durch das CETP ein Teil der Cholesterolester gegen TG von 
triacylglycerolreicheren Lipoprotein-Fraktionen ausgetauscht. Es entstehen weniger 
dichte HDL2. Diese HDL2 werden durch Hydrolyse ihrer TG durch die Hepatische 
Lipase erneut zu HDL3 (TALL 1990). Über einen speziellen Rezeptor (Scavenger-
Rezeptor) kann das HDL sowohl in die Leber als auch an Zellen in der Peripherie, die 
diesen Rezeptor ausbilden, partiell Cholesterol abgeben (HORN 2005). Sowohl die 
HDL2 als auch die HDL3 können über ApoE-Rezeptoren in die Leber aufgenommen 
und dort abgebaut werden (KRIS-ETHERTON et al. 1982, SCHNEIDER et al. 1996). 
Das von den HDL somit aus der Peripherie zur Leber transportierte Cholesterol wird 
anschließend mit den Gallensäuren ausgeschieden. 
  
2.4.3 Besonderheiten der Lipoproteine beim Schaf 
 
Beim Schaf erfüllen die einzelnen Lipoproteinfraktionen im Wesentlichen die gleichen 
Aufgaben wie beim Menschen (TERPSTRA et al. 1981) und können ebenfalls mit 





unterteilt werden (LEAT et al. 1976). In der elektrophoretischen Untersuchung 
werden im ovinen Serum α-Lipoproteine (HDL) und β-Lipoproteine (LDL) identifiziert. 
Zumeist ist beim Schaf keine prä-β-Fraktion (VLDL) isolierbar. Chylomikronen 
werden ebenfalls selten isoliert und als bei dieser Tierart minore Gruppe beschrieben 
(NELSON 1973, KUBASEK et al. 1974, LEAT et al. 1976). Die Klasse der HDL stellt 
beim Schaf den größten Anteil der unterschiedlichen Lipoproteine dar (KUBASEK et 
al. 1974, LEAT et al. 1976, FORTE et al. 1983). Sie zeigt sich im Gegensatz zum 
Menschen als einheitliche Fraktion (TERPSTRA et al. 1981). Aufgrund der 
Ähnlichkeit von Dichte und Größe wird das HDL des Schafes als dem HDL3 des 
Menschen ähnlich beschrieben (FORTE et al. 1983). Sowohl TERPSTRA et al. 
(1981) als auch FORTE et al. (1983) beschreiben mindestens drei Subkomponenten 
der LDL-Fraktion im Schafserum. Tabelle 2.3 stellt die Anteile und 
Zusammensetzung der einzelnen Lipoproteinklassen bei Schafen dar. 
 





































 <1  <10  17  70  1 
Dichte (g/ml)  <1,006  <1,006  1,006-1,063  1,063-1,21  1,2 
Zusammensetzung 
               
Triacylglyceride %  
 n.a.  54  2,7  1  2 
Cholesterin %  
 n.a.  24,1  11,8  5,5  2 
Cholesterinester %  
 n.a.  20,5  48,8  53,2  2 
Phospholipide%  
 n.a.  <1  36,7  36,5  2 
 
1 LEAT et al 1976 
2 NELSON 1973 
 
Das Apolipoprotein A-I gilt sowohl beim Menschen als auch beim Schaf als 
Hauptapolipoprotein der HDL. Das ApoA-I des Menschen zeigt im Versuch 
gegenüber dem Erreger der Brucellose (Trypanosoma brucei brucei) lytische 





bewahren. Bei den für Brucellose empfänglichen Schafen fehlt diese Eigenschaft 
(GILLET und OWEN 1992). Dies wird erklärt durch eine im Vergleich nur geringe 
Übereinstimmung des primären Aminosäuremusters von ApoA-I von Mensch und 
Schaf. ApoB  wird, ebenso wie beim Menschen, bei den Schafen ausschließlich im 
Darm und nicht in der Leber synthetisiert. Das Schaf zeigt hierbei jedoch ein deutlich 
geringeres ApoB-mRNA-editing (40%) (GREEVE et al. 1993). Das Auftreten und die 
Funktionen von ApoC und ApoE scheinen denen des Menschen überwiegend zu 
ähneln (TSUNODA et al. 1999, TSUNODA et al. 2002). In den letzten Wochen der 
Trächtigkeit und während der Laktation ist der Lipidstoffwechsel des Schafes 
besonders belastet. In diesem Zeitraum sind Entgleisungen des Stoffwechsels am 
häufigsten apparent. Profile des Lipidstoffwechsels sind bereits in vielen Versuchen 
dazu verwendet worden, peripartale Probleme diagnostizieren und vorbeugen zu 
können (NAZIFI et al. 2002). Mit Fortschreiten des Trächtigkeitsstadiums werden 
steigende Konzentrationen in Gesamtcholesterol, TG, HDL-Cholesterol und VLDL-
Cholesterol gemessen. In der letzten Woche a.p. erreichen diese Konzentrationen ihr 
Maximum (NAZIFI et al. 2002). Dies scheint die erhöhte Bereitschaft der Leber 
widerzuspiegeln, TG zu synthetisieren und VLDL zu sekretieren, denn die Aktivitäten 
der LPL und HL zeigen keine Veränderung (WATSON et al. 1993). NOBLE et al. 
(1970) findet erhöhte Konzentrationen von FFS und TG im Plasma von 
spätträchtigen Schafen. Gleichzeitig lässt sich eine erhöhte Konzentration an TG und 
Cholesterol in den Leberlipiden feststellen (SMITH und WALSH 1975). Die Autoren 
gehen davon aus, dass diese Beobachtungen das Resultat einer verstärkten 
Lipidmobilisation des tragenden Schafes sind. Wichtig ist die Beobachtung von 
Unterschieden im Lipoproteinstatus von Ein- und Zwillingsträchtigkeiten, die in dieser 
Arbeit weiterführend untersucht werden sollen. SETZ (2000) fand bei klinisch 
gesunden Kühen im Zeitraum des 1. Tages a.p. bis 5. Tages p.p. keine signifikanten 
Differenzen in den α-Lipoproteinkonzentrationen. Die β-Lipoproteinkonzentration der 
gleichen Versuchsgruppe lag vier Tage p.p. signifikant niedriger als einen Tag vor 
dem Kalben, was die Autorin als Folge einer endotoxinbedingten LPL-Hemmung 
beschreibt. Außerdem stellten SETZ (2000) und KASTNER (2002) eine gesicherte 
Korrelation der α-Lipoproteine mit der Cholesterolkonzentration fest, welche sich 








2.5.1 Definition von Endotoxin 
 
Endotoxin befindet sich auf der Oberfläche von gramnegativen Bakterien und bildet 
zusammen mit Strukturproteinen und Phospholipiden die Hauptkomponente der  
äußeren Bakterien-Zellmembran (RIETSCHEL und BRADE 1987, HURLEY 1995, 
BRADE 1997). Als Zerfallsprodukt ruft es in vielen Säugerorganismen zahlreiche 
physiologische und pathophysiologische Reaktionen hervor (HEINRICH et al. 2007). 
Die Begriffe Endotoxin, Lipopolysaccharid und LPS werden in der allgemeinen 
Literatur meist synonym verwendet. Dabei bezeichnet die Beschreibung „Endotoxin“ 
die biologische Aktivität und „LPS“ mehr den chemischen, strukturellen Aufbau 
(HURLEY 1995).  
 
2.5.2 Aufbau von Endotoxin 
 
Die Endotoxine gramnegativer Bakterien weisen ein gemeinsames Bauprinzip auf 
(FREUDENBERG 1997): Sie bestehen aus einem hydrophilen Polysaccharidanteil 
und einem in kovalenter Bindung angeschlossenen Lipidanteil, dem Lipid A. 
Zusammen bilden die beiden Strukturen ein amphiphiles Makromolekül (HURLEY 
1995, KRÜGER 1997). Der heterogene Polysaccharidanteil teilt sich in zwei 
Untereinheiten auf. Eine variable Polysaccharidkette (O-Antigen) bildet die 
serologische Spezifität und ein weniger variables Oligosaccharid (Core-
Polysaccharid) bildet den Kern dieses Anteils (GALANOS 1985, FREUDENBERG 
1997). Die O-spezifische Polysaccharidkette variiert im Aufbau je nach Bakterium in 
unterschiedlichen, bis zu 50 sich wiederholenden Oligosacchariduntereinheiten von 3 
bis 8 Zuckermolekülen und besitzt einen hydrophilen Charakter (FREUDENBERG 
1997). Anhand der Koloniemorphologie der unterschiedlichen Bakterien lassen sich 
S- (smooth) und R- (rough) Formen unterscheiden. Bei den S-Formen sind die 
Zuckerkomponenten (Seitenketten) des O-Antigens vollständig ausgebildet, bei den 
R-Formen fehlen sie (SEYDEL et al. 1993) oder sind nur teilweise ausgebildet 
(KLENA et al. 1992). Zusätzlich ist auch die gleichzeitige Ausbildung beider LPS-





und eine äußere Kernregion unterteilt (FREUDENBERG 1997). An das Core-
Polysaccharid schließt sich das Lipid A an. Dieses stellt den biologisch aktiven Teil 
des LPS dar (GALANOS 1985, KRÜGER 1996, KRÜGER u. RÖPKE 1998). Es 
besteht aus langkettigen, veresterten Fettsäuren, welche die Toxizität des LPS 
bestimmen (SEYDEL et al. 1993, KRÜGER 1996) und einem Glucosamindisaccharid 
mit jeweils zwei Phosphatgruppen (HURLEY 1995, ERRIDGE et al. 2002). Das Lipid 
A besitzt größtenteils vergleichbare Strukturen. Daher erkennt man auch bei 
Endotoxinen verschiedener Bakterien eine vergleichbare biologische Auswirkung auf 
den Organismus (SEYDEL et al. 1993, KRÜGER 1996, FREUDENBERG 1997). 
Freies Lipid A ist wasserunlöslich und damit biologisch inaktiv (LÜDERITZ et al. 
1982). Erst der Kontakt mit einer wasserlöslichen Strukturkomponente, 
beispielsweise Albumin, lässt das Lipid A seine endotoxische Wirkung entwickeln. 
Auf den Kontakt mit dem immunogenen Lipid A entwickelt der Organismus Anti-Lipid 





Abbildung 2.2: Schematischer Aufbau eines LPS (nach ERRIDGE et al. 2002) 
 
2.5.3 Herkunft und Wirkung des Endotoxins 
 
Infizieren sich Organismen mit bestimmten Bakterien, so resultiert daraus oft eine 
Bakteriämie bzw. Septikämie. Die involvierten Endotoxine gelangen dabei in den 





Traumen, Umwelteinflüsse, Fütterungsfehler oder Schäden in der gastrointestinalen 
Barriere sowie im Fettgewebe gespeicherte Endotoxine können den Organismus 
ebenfalls mit hohen Endotoxinkonzentrationen belasten (KRÜGER und RÖPKE 
1998). Endotoxin im Blutkreislauf kann eine große Anzahl verschiedenartiger 
pathophysiologischer Reaktionen auslösen (Freudenberg et al. 1993, 
FREUDENBERG 1997, KRÜGER 1997). Vor allem ungebundenes Lipid A nimmt 
eine wichtige Stellung ein. Es wirkt auf Makrophagen, Granulozyten und 
Endothelzellen indem es eine Akute-Phase-Reaktion hervorruft (KRÜGER 1997). 
Dabei wird das LPS unspezifisch an die CD14-Rezeptoren von mononukleären 
Phagozyten, anderen Leukozyten, Fibroblasten und Endothelzellen gebunden und 
induziert damit eine Ausschüttung von Zytokinen (TNF-alpha, IL-1, IL-6), 
Interferonen, Prostaglandinen, NO und anderen Entzündungsmediatoren 
(KRETZSCHMAR 1996). Kommt es zum Übertritt großer Mengen Endotoxin in den 
Blutkreislauf, kann es zum Endotoxinschock kommen. Einen physiologisch positiven 
Effekt des Endotoxinkontaktes stellt die polyklonale B-Zellaktivierung und die sich 
anschließende Bildung von LPS-spezifischen Antikörpern dar (RIETSCHEL und 
BRADE 1993, KÜGER und RÖPKE 1998). 
 
2.5.4 Inaktivierung und Elimination des Endotoxins 
 
Ein großer Teil der im Blut ankommenden Endotoxine wird an Lipoproteine und 
Chylomikronen gebunden (FREUDENBERG et al. 1980). Dies geschieht bevor der 
die endotoxische Reaktion auslösende Kontakt stattfindet. Das in der Leber gebildete 
Lipoprotein-Binding-Protein (LPB) übergibt das LPS im Blut an die 
Lipoproteinfraktionen, welche die Lipid A Komponente in ihrer Lipidstruktur fest 
binden und damit neutralisieren (KRÜGER und RÖPKE 1998). Proteine, Kationen 
und Gallensalze spielen für die Neutralisation und Komplexierung ebenfalls eine 
wichtige Rolle (HURLEY 1995). Hat der Organismus bereits ALAAK gebildet, so wird 
das LPS durch diese ebenfalls inaktiviert und eine Bindung an Makrophagen 
verhindert (FREUDENBERG et al. 1993). Die Verweildauer des Endotoxins im Blut 
ist abhängig von der Bindung an LPS-bindende Proteinstrukturen. Während der 
Zirkulation in der Blutbahn bleibt die chemische Struktur des LPS auch bei Bindung 





(FREUDENBERG 1997) wird das freie Endotoxin von den Hepatozyten und das 
gebundene bzw. inkorporierte Endotoxin von den Kupfferschen Sternzellen 
metabolisiert (MORRISON und RYAN 1987, CROSS et al. 1993, HURLEY 1995, 
KRÜGER und RÖPKE 1998). Dabei werden sowohl R- als auch S-Formen von den 
sinusoidalen Zellen und den Granulozyten aufgenommen und können dort 
nachgewiesen werden (FREUDENBERG 1997). Nach der Metabolisierung und 
Degradierung des LPS erfolgt dessen Ausscheidung über die Galle und den Darm 
(FREUDENBERG 1997, KRÜGER und RÖPKE 1998). 
 
2.5.5 Beziehung zwischen Endotoxin und Fettstoffwechsel 
 
Ein bevorzugter Lagerort für Endotoxine beim Säuger ist das adipöse Gewebe. 
Findet im Rahmen einer Stoffwechseländerung eine Mobilisation von Fettgewebe 
statt können die hier gespeicherten LPS-Moleküle freigesetzt werden (FÜRLL 
2000a). Unter dem Einfluss von Endotoxin wird die Aktivität der LPL verringert. 
Daraufhin steigen im Blut die Konzentrationen von TG und VLDL. Die HDL-
Konzentration wiederum sinkt (KRÜGER und RÖPKE 1998). Dem Organismus 
stehen nun im erhöhten Maße TG zur Verfügung, welche jedoch nicht zur 
Energiegewinnung genutzt werden können. Es bleiben vermehrt TG im Blut zurück 
und führen zur Hyperlipidämie (KRÜGER und RÖPKE 1998). Eine vorausgehende 
Störung des Fettstoffwechsels wiederum belastet auch die Metabolisierung des 
Endotoxins. Die von der Leber bereitgestellten Komponenten wie LBP, Lipoproteine, 
Komplementfaktoren, C-reaktives Protein (CRP), Serumamyloid A und P, Mannose-
Bindungsprotein, Protease-Inhibitoren und Metallbindungsproteine spielen für die 
Neutralisation und Beseitigung der Endotoxine eine bedeutende Rolle und werden 
bei eingeschränkter Leberfunktion nicht im ausreichenden Maße synthetisiert 
(KRÜGER und RÖPKE 1998). Bei einer manifesten Verfettung kann die Endotoxin-
Clearance-Kapazität der Leber bis zu 95% sinken (ANDERSEN 1996b, FÜRLL et al. 
1998, ANDERSEN 2001). KASTNER (2002) fand bei Milchkühen mit Dislocatio 
abomasi bis zum 17. Tag p.p. deutlich höhere Endotoxinkonzentrationen als bei der 
Kontrollgruppe. Die Autorin erklärt dies mit den verminderten α- und β-
Lipoproteinkonzentrationen, welche durch den im Vergleich zur gesunden 





Lipoproteinfraktionen an der Neutralisation des freien Endotoxins beteiligt sind, wird 
die Endotoxinneutralisationskapazität des Organismus durch deren Abfall reduziert. 
In der 3. und 4. Woche p.p. lagen die Endotoxinkonzentrationen der Kontrollgruppe 
von KASTNER (2002) jedoch über denen der Milchkühe mit Dislocatio abomasi. Die 
Bereitschaft des Organismus, auf den Kontakt mit Endotoxin hin ALAAK zu bilden, 
wird in den Untersuchungen von KASTNER (2002) ebenfalls deutlich. Auf die 
erhöhten Endotoxinkonzentrationen der Milchkühe mit Dislocatio abomasi folgt eine 



































Das Versuchsgut Großpösna-Oberholz der Universität Leipzig verfügt über 350 
Mutterschafe der Rassen MFS und SKF. Die Tiere leben ganzjährig in 
Laufstallgruppenhaltung in tiefer Einstreu aus Weizen- und Gerstenstroh und werden 
zweimal täglich mit Grassilage, Maissilage, Luzerneheu, Grünpellets und einer 
Mineralstoffmischung bedarfsgerecht gefüttert. Wasser sowie Minerallecksteine 
stehen ad libitum zur Verfügung. Die Raufütterung erfolgt aus Raufen, wobei jedem 
Tier jederzeit ein eigener Futterplatz zur Verfügung steht. Die Decksaison beginnt im 
August und endet im gleichjährigen November. Das Gut arbeitet sowohl mit dem 
Natursprung, als auch mit künstlicher Besamung der weiblichen Schafe. Analog zur 
Trächtigkeitsdauer dauert die Ablammphase von Januar bis April. Im Zuge dieses 
Versuchs wurden die Tiere bis zum Ablammen in Gruppen zu jeweils 50 Schafen 
separiert. P.p. erfolgte die Aufstallung in sogenannten „Stizbuchten“, die eine 
ungestörte Prägungsphase ermöglichen. 
 
 










Für den Versuch wurden jeweils 10 klinisch gesunde einlingstragende (MFS1) und 
zwillingstragende (MFS2)  MFS sowie 10 zwillingstragende SKF (SKF2) aus den 
Herden des Versuchsguts nach dem Zufallsprinzip selektiert. Somit sollten sowohl 
der Einfluss der Einlings- oder Zwillingsträchtigkeit, als auch die Unterschiede 
zwischen den beiden Schafrassen untersucht werden. Das Alter der Schafe lag bei 
3,3 ± 1,4 Jahren und zeigte sich nicht signifikant unterschiedlich. Mit Hilfe von 
Ultrasonographie (B-Mode, 5 MHz) wurde die Trächtigkeit der Mutterschafe verifiziert 
und die Anzahl der Föten festgestellt. Anhand des Deckdatums wurde der 
voraussichtliche Ablammtermin berechnet und festgehalten. Obwohl die 
Trächtigkeitsuntersuchung mittels Ultrasonographie lehrbuchgerecht erst nach dem 
40. Tag p.c. durchgeführt wurde, trugen mehrere MFS, die aufgrund der 
Sonographieergebnisse den MFS1 zugeordnet waren, Zwillinge oder gar Drillinge 
aus. Die Auswertung erfolgte demnach mit maximal 5 Tieren der Gruppe MFS1, 12 
Tieren der Gruppe MFS2 und 9 Tieren der Gruppe SKF2. Im Zeitraum von der 5. 
Woche a.p. bis zur 1. Woche p.p. wurde einmal wöchentlich eine Blutprobe jedes 
Probanden aus der Vena jugularis externa (V. jugularis externa) entnommen. Tiere, 
die nicht in den errechneten Geburtstermin fielen, wurden von der Analyse 
ausgeschlossen. FFS wurden aus Kostengründen nur zu den Zeitpunkten 5., 3., und 
1. Woche a.p. sowie 1. Woche p.p. mit einer Probenzahl von n = 5 gemessen. Die 
Parameter Insulin, Endotoxin und ALAAK konnten nur orientierend mit geringer 
Probenanzahl analysiert werden. Die jeweilige Probenanzahl zu jedem 
Untersuchungszeitpunkt ist unter den zugehörigen Abbildungen ersichtlich. 
 
Tabelle 3.1: Übersicht über Rasse und  Anzahl der Lämmer der maximalen 
Versuchstieranzahl 
 
Rasse/Lämmer  Einlinge  Zwillinge  Gesamt 
MFS 
 5  12  17 
SKF 
 -  9  9 
Gesamt 
 5  21  26 
 
 






Die Tiere wurden morgens vor der Fütterung möglichst stressarm fixiert und je Tier 
eine Blutprobe aus der V. jugularis externa dextra oder sinister mit Hilfe von 
Einmalkanülen (18G, Sterican®, Firma Braun Melsungen AG; Melsungen) 
entnommen. Die Proben wurden in Serumröhrchen (9 ml, Firma Heiland; Hamburg) 
aufgefangen. Spätestens eine Stunde nach Entnahme wurde das Blut für 10 Minuten 
bei 1350 g zentrifugiert. Die Aufbewahrung bis zu diesem Zeitpunkt erfolgte bei 
Raumtemperatur. Das gewonnene Serum wurde in Eppendorfgefäße (2 ml, Firma 
Heiland; Hamburg) pipettiert, bei -21C° eingefroren  und in dieser Form bis zur 
Analyse gelagert. Die angewandten Methoden zur Bestimmung der einzelnen 





3.4.1 Gesundheitszustand der Versuchsgruppen 
 
Alle Versuchstiere wurden vor jeder Probennahme einer klinischen 
Allgemeinuntersuchung unterzogen. Dabei wurde der allgemeine körperliche 
Zustand des Tieres, der Bewegungsapparat und die Wollqualität, die Futteraufnahme 
sowie Kot- und Harnabsatz beurteilt. Euter und Klauen wurden adspektorisch und 
palpatorisch auf Verletzungen und Veränderungen untersucht. Weiterhin wurden der 
Puls, die Atmung und die Körpertemperatur gemessen, die kapilläre Füllungszeit 
sowie die Kopfschleimhäute beurteilt. Zeigte sich das Tier ohne besonderen Befund 
(o.b.B.) wurde die Probe zum jeweiligen Untersuchungszeitpunkt entnommen und 
ausgewertet. 
 
3.4.2 Bestimmungsmethoden klinisch-chemischer Parameter 
 
Folgende klinisch-chemische Parameter wurden im Zuge dieser Arbeit untersucht: 
BHB, Glucose, Insulin (RIA-Kit, Firma IBL; Hamburg), FFS, TG, Cholesterol, Bilirubin 
und Gesamtprotein. Die am Hitachi 912 durchgeführten Messungen stellen 




standardisierte Labormethoden dar, welche international anerkannt sind. Die 
Präzision des Hitachi 912 wurde laborintern täglich mit Hilfe von Kontrollseren 
untersucht und bestätigt. Die Messungen der aufgeführten Parameter erfolgten wie in 
Tabelle 3.3 beschrieben. 
 
Tabelle 3.3: Darstellung der klinisch-chemischen Parameter, deren 
Bestimmungsmethoden und verwendetes Material (Medizinische Tierklinik, 
















 mmol/l      4,31  1,57  UV-Methode 
Glucose 
 mmol/l      0,65  1,15  Hexokinase-Methode 
Freie Fettsäuren 
 µmol/l      0,38  2,57  Kinetischer UV-Test 
Triacylglycerol 

































Jendrassik und Grof 
Gesamtprotein 




































VKS (%) = Präzisionskontrolle in der Serie; VKT (%) = Prazisionskontrolle von Tag zu Tag 
1 Die Insulinbestimmung wurde am Veterinär-Physiologisch-Chemischen Institut der Veterinärmedizinischen Fakultät der 
Universität Leipzig durchgeführt 
 
3.4.3 Bestimmung der Lipoproteine 
 
Die Lipoproteinfraktionen im Blutserum der untersuchten Schafmuttern wurden im 
Laboratorium des Institutes für klinische Chemie und Pathobiochemie der Universität 
Leipzig nachgewiesen. Dafür verwendete man das Elektrophorese-System 
RAPIDOPHOR® (Firma Immuno AG; Wien), welches zur quantitativen und 
qualitativen Bestimmung von Lipoproteinen ebenfalls in der Humanmedizin 
gebräuchlich ist. Der Reagenziensatz LIPIDOPHOR All In 12®, ebenfalls von der 
Firma Immuno AG in Wien, enthält die in Tabelle 3.4 aufgeführten Reagenzien. 
 




Tabelle 3.4: Inhalt eines Testpakets LIPIDOPHOR All in 12® 
LIPIDOPHOR® Agarmediumträger  3 x 2 Stück (2 Stellen/Träger) 
LIPIDOPHOR® Agarmedium-Versiegelungsmedium  2 x 1 Flasche (1 ml) 
LIPIDOPHOR® Kammerpuffer  1 Röhrchen (für 600 ml) 
LIPIDOPHOR® Entwicklerlösung 1  1 Flasche (80 ml) 
LIPIDOPHOR® Entwicklerlösung 2  1 Flasche (80 ml) 
LIPIDOPHOR® Gelschneider  1 Stück 
 
Das Prinzip dieses Nachweises beruht auf einer elektrophoretischen Trennung der 
Lipoproteine in einem Albumin haltigen Agarmedium. Durch anschließende 
chemische Präzipitation durch Polyanionen stellen sich die einzelnen Lipoprotein-
Fraktionen sichtbar dar. Mit Hilfe von Präzisionsdensitometern (LIPOSCRIPT AT®) 




Das Agarmedium-Versiegelungsmedium wurde bis zur Verflüssigung in einem 
Thermoblock belassen und anschließend mit dem Schafserum im Verhältnis 1:1 
vermischt (100 µl Medium + 100 µl Serum). Von dieser Probe wurden 10 µl auf den 
Gelträger aufgetragen und mit einem Tropfen Agarmedium-Versiegelungsmedium 
verschlossen. Nach drei Minuten war das Agarmedium-Versiegelungsmedium 
erkaltet. In beide Seiten der Elektrophoresekammer wurden 300 ml des 
LIPIDOPHOR® Kammerpuffers gefüllt und der Gelträger in die Kammer gestellt. 
Anschließend folgte das Schließen der Kammer, der Anschluss an das 
Elektrophoresegerät und die Einstellung nach vorgegebenen Parametern. Nach 
vollendeter Messung nach 80 Minuten wurde der Gelträger entnommen und für 60 
Minuten mit der LIPIDOPHOR® Entwicklerlösung 1 beschichtet. Darauf folgte das 
Abgießen dieser Lösung und die Beschichtung mit der LIPIDOPHOR® 
Entwicklerlösung 2 für weitere 60 Minuten. Zuletzt erfolgte die densitometrische 
Auswertung mittels LIPOSCRIPT AT®. 
 
 




3.4.4 Bestimmung von freiem Endotoxin 
 
Freies Endotoxin wurde im Institut für Bakteriologie und Mykologie der 
Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig mit Hilfe des Limulus-
Amoebozyten-Lysat-Tests (LAL-Test) nach der Methode von FRITSCHE (1998) 
nachgewiesen. Der LAL-Test ist ein Test zur Diagnose oder Quantifizierung 
bakterieller Endotoxine gramnegativer Bakterien. Bei diesem Testverfahren reagiert 
freies Endotoxin mit den Blutkörperchen (Amoebozyten) des Pfeilschwanzkrebses 
(Limulus polyphemus), aus dessen Hämolymphflüssigkeit die Testreagenz besteht. 
Im Zuge dieser Arbeit wurde das Endotoxin im Schafserum quantitativ bestimmt. Die 
Maßeinheit für die biologische Aktivität von Endotoxin im LAL-Test ist Endotoxin 
Units pro ml (EU/ml). Das hier verwendete Testkit QCL-1000 stammt von der Firma 
BioWhittaker; USA. 
Der Hersteller gab folgende Angaben zur Durchführung der Endotoxinbestimmung, 
welche bei der Versuchsanordnung befolgt wurden: 
 Auftauen der entnommenen Proben des Schafserums 
 Verdünnung der Serumproben mit Wasser (Firma Braun Melsungen AG; 
Melsungen) in pyrogenfreien Verdünnungsröhrchen  (Firma BioWhittaker; 
USA) 
 Vortexen 
 Inkubation (5 min. bei 70°C im Wasserbad)  
 Abkühlen auf Raumtemperatur 
 Pipettieren von 50 µl auf eine sterile 96er Flachboden-Mikrotiterplatte (Firma 
Greiner; Nürtingen) 
Zur Erstellung der Eichkurve wurde der im Testkit enthaltene ET-Standard (E.coli 
O111) in den Verdünnungsstufen 0,1; 0,05; 0,025; 0,012 und 0,005 EU/ml               
(1 EU = 100 pg ET) ebenfalls auf die Platte aufgetragen.  
 Zugabe von 50 µl LAL-Lysat zu den Serumproben und den Standardproben 
 Inkubation (10 min. bei 37°C)  
 Pipettieren von je 100 µl Substrat pro Vertiefung 
 Inkubation (6 min. bei 37°C) 
 Zugabe von 50 µl 25%iger Essigsäure, dadurch Anhalten der Reaktion 




 Extinktionsbestimmung der Probenansätze bei 405 nm im Reader (Anthos 
HAT III®, Firma Anthos; Köln) 
 
Die Auswertung der optischen Dichte (OD) erfolgte mit Hilfe des Softwareprogramms 
EIA/KIN Star Photometer Software. Bei Feststellung des Extinktionswertes jenseits 
des oberen Linearitätsbereiches von 1 EU/ml erfolgte eine erneute Vorverdünnung 
der Probe entsprechend 1:100 bzw. 1:1000 und nochmalige Bestimmung.  
 
3.4.5 Bestimmung von Anti-Lipid A Antikörpern 
 
FRITSCHE (1998) erstellte am Institut für Bakteriologie und Mykologie der 
Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig als Bestimmungsmethode 
einen direkten Antikörper-ELISA zur Ermittlung der Konzentration von ALAAK. 
Dieses Verfahren wurde bei den vorliegenden Proben zur Bestimmung der OD-Werte 
genutzt um daraus die relative Konzentration der ALAAK zu ermitteln und 
Konzentrationsänderungen festzustellen. Dafür belegte man Flachboden-
Mikrotiterplatten (MaxiSorp®, Firma Nunc; Wiesbaden) mit Lipid A. Die Bestimmung 
erfolgte wie im Folgenden beschrieben: 
 Auftauen und Homogenisierung der Serumproben bei Raumtemperatur 
 Verdünnung in 0,5%-iger PBS-Tween-Lösung mit 2%-igem Gelatinezusatz im 
Verhältnis 1:50 
 Auftragen als Doppelansatz auf die Mikrotiterplatten 
 Inkubation (60 min. bei Raumtemperatur) 
 Viermalige Waschung mit Waschpuffer (PBS-Tween) 
 Zugabe von 100 µl Konjugat-Lösung 1 pro Vertiefung (Biotin-markiertes Anti-
Rind-IgG im Verhältnis 1:35000 in 0,1%-iger PBS-Tween-Lösung vorverdünnt) 
 Inkubation (30 min. bei Raumtemperatur) 
 Dreimalige Waschung mit dem oben genannten Waschpuffer 
 Zugabe von 100 µl Konjugat-Lösung 2 (Verh. 1:1000 in 0,1%-iger PBS-
Tween-Lösung verdünnte Strept-Avidin-POD-Komplexen) 
 Inkubation (15 min. bei Raumtemperatur) 
 Dreimalige Waschung mit oben genanntem Waschpuffer 
 




 Zugabe von 100 µl Substrat-Lösung pro Vertiefung (0,1 molare Zitrat-Lösung 
und 0,2 molare Dinatriumhydrogenphosphat-Lösung, versetzt im Verhältnis 
1:1 mit 10 mg OPD pro 10 ml Puffergemisch ergibt dies die 
Pufferstammlösung) 
 Versetzen von 10 ml Pufferstammlösung mit 6 µl 30%-igem 
Wasserstoffperoxid 
 Auftragen auf die Mikrotiterplatte 
 Inkubation (30 min. bei Raumtemperatur in einer Dunkelkammer) 
 Stoppen der enzymatischen Reaktion durch Zugabe von 150 µl 
Schwefelsäure pro Vertiefung 
 
Die Probenansätze wurden anschließend photometrisch ausgewertet. Die OD-Werte 
der einzelnen Vertiefungen wurden bei 492 nm Wellenlänge gemessen und die 
Mittelwerte aus den Doppelansätzen bestimmt. Nach FRITSCHE (1998) wurde die 
Konzentration der ALAAK als Quadrat des OD-Wertes ausgedrückt und steht 
demnach ohne Einheit. 
 
3.5 Statistische Auswertung 
 
Die statistische Auswertung der Daten, die in dieser Versuchsreihe gewonnen 
wurden, erfolgte mit dem Statistikprogramm SPSS 18® (SPSS Software GmbH; 
München). Die Prüfung auf Normalverteilung wurde mit dem Shapiro-Wilk-Test 
durchgeführt. Die Ergebnisse wurden bei den normalverteilten Parametern durch die 
arithmetischen Mittelwerte (x ) und die Standardabweichungen (± s) und bei den 
nicht normalverteilten Parametern durch die Mediane (x)̃ und Quartile dargestellt 
(Anhang). Mit der univariaten Anova und dem Modell „Zeiteffekt x Gruppeneffekt“ 
erfolgte die Prüfung auf Wechselwirkung. Für die Mittelwertvergleiche zwischen den 
einzelnen Rassen, sowie Einlings- und Zwillingsmuttern wurde der Mehrfachvergleich 
nach Bonferroni durchgeführt. Die Zeitvergleiche der Proben wurden mit der 
Varianzanalyse mit Messwiederholung, dem t–Test für gepaarte Stichproben 
durchgeführt. Bei allen Mehrfachvergleichen wurden die p-Werte mit dem Verfahren 
nach Bonferroni-Holm angepasst. Bei den nicht normalverteilten Parametern 
(Endotoxin und Anti-Lipid A Antikörper) wurde aufgrund der zu geringen 




Probenanzahl nicht auf signifikante Diffenrenzen zwischen den Rassen, Fetenzahlen 
sowie zwischen den Untersuchungszeiträumen untersucht. Korrelative 
Zusammenhänge wurden mit dem Korrelationskoeffizient nach Pearson geprüft. 






































Bei den untersuchten Schafmuttern handelt es sich um reinrassige MFS sowie 
reinrassige SKF. Die Tiere wurden im Abstand von jeweils einer Woche von der 5. 
Woche a.p. bis eine Woche p.p. regelmäßig einer Allgemeinuntersuchung 
unterzogen. Zusätzlich erfolgte eine Blutabnahme aus der V. jugularis externa. 
Während des gesamten Untersuchungszeitraums zeigten die Tiere einen guten 
Ernährungszustand, eine physiologische Futteraufnahme und einen physiologischen 
Kot- und Harnabsatz. Die Konjunktiven erschienen ebenso wie die Maulschleimhäute 
blassrosa. Der Bewegungsapparat zeigte keine Störungen. Sowohl Puls- als auch 
Atemfrequenzen und Temperatur der Tiere lagen zu jeder Zeit im physiologischen 
Bereich (Tabelle 4.1). Das Allgemeinbefinden der Versuchsgruppen war ungestört. 
Sowohl die Einlings- als auch die Zwillingsmuttern brachten in unkomplizierten 
Geburten ausnahmslos gesunde Lämmer mit einem Mindestgewicht von 5,0 kg auf 
die Welt. Die Untersuchung des entnommenen Blutes der Muttern zeigte keine 
Abweichung von der Norm. 
 
Tabelle 4.1: Referenzbereiche klinischer Messgrößen beim Schaf 
Puls, 1/min  70-110  
Atemfrequenz, 1/min  70-100 
Temperatur, °C  38-40,1 
 






Bei den untersuchten Schafgruppen konnten im gesamten Untersuchungszeitraum 
ausschließlich Konzentrationen von BHB festgestellt werden, die sich im Bereich von 





in der Gruppe der MFS1 lagen bei x
 = 0,96 ± 0,36 mmol/l in der 1. Woche p.p. und 
damit signifikant höher als in der 2. Woche a.p.. Die niedrigste BHB-Konzentration 
wurde bei den Schafen mit einem Lamm zu Beginn der Untersuchung in der 5. 
Woche a.p. mit x
 = 0,47 ± 0,08 mmol/l gemessen. Beide zwillingsträchtigen Gruppen 
(MFS2 und SKF2)  zeigten die höchste BHB-Konzentration eine Woche a.p. mit x
 = 
0,73 ± 0,35 mmol/l (MFS2) bzw. x
 = 0,63 ± 0,14 mmol/l (SKF2). Sie lag bei den 
MFS2 signifikant höher als in der 3. und 4. Woche a.p.. Außerdem zeigte sich die 2. 
gegenüber der 3. Woche a.p. ebenfalls signifikant höher. P.p. lagen die 
Serumkonzentrationen der  MFS2 mit x
 =  0,69 ± 0,33 mmol/l noch immer signifikant 
höher als in der 5. Woche a.p.. Die BHB-Konzentration der SKF2 in der 1. Woche 
a.p. lag signifikant über der in der 5. Woche a.p.. Während der 
Hochträchtigkeitsphase konnten keine signifikanten Unterschiede in der BHB-
Konzentration zwischen einlings- und zwillingsträchtigen Schafen sowie zwischen 
den Rassen herausgestellt werden. Eine Woche nach dem Ablammen zeigten die 
Zwillingsmuttern jedoch tendenziell niedrigere Konzentrationen (p > 0,05) als die 












Abbildung 4.2: Verhalten der β-Hydroxybutyratkonzentration (mmol/l, Mittelwert und 
Standardabweichung) im Serum von einlingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1) 
und zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS2) sowie zwillingsträchtigen 
Schwarzköpfigen Fleischschafen (SKF2) im Untersuchungszeitraum 5. Woche a.p. 
bis 1. Woche p.p.. Der Parameter BHB wurde mit dem Shapiro-Wilk-Test geprüft und 
zeigte sich normalverteilt. Mit der univariaten Anova erfolgte die Prüfung auf 
Wechselwirkung. Unterschiede zwischen den Rassen bzw. der Fötenzahl wurden mit 
dem Mehrfachvergleich nach Bonferroni geprüft. Der t-Test für gepaarte Stichproben 
prüfte auf signifikante Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten. Die p-
Werte wurden mit dem Bonferroni-Holm-Verfahren korrigiert. Die signifikanten 
Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten sind mit einer kursiven Zahl 
von 5 bis 0 gekennzeichnet. Die Zahl 5 entspricht dabei der 5. Woche a.p., die Zahl 0 
der 1. Woche p.p.. 
 
Bei den MFS1 stellte sich eine positive Korrelation mit dem Untersuchungszeitraum 
dar (r = 0,576). Bei den MFS2 fand sich diese Korrelation ebenfalls (r = 0,329). 
Zusätzlich zeigten die MFS2 eine positive Korrelation mit der Konzentration der FFS 
(r = 0,538) sowie mit Glucose (r = 0,442) und Insulin (r = 0,399). In der Gruppe der 








Die Konzentrationen aller Versuchsgruppen lagen zu jeder Zeit der Untersuchung im 
Referenzbereich von 2,3 - 5,2 mmol/l (BICKHARDT et al. 1999). Bei den MFS1 
konnten die höchsten Konzentrationen eine Woche a.p. gemessen werden (x
 = 3,52 
± 0,94 mmol/l). Beide zwillingsträchtigen Versuchsgruppen erreichten die höchsten 
Konzentrationen nach dem Ablammen mit x
 = 3,63 ± 0,59 mmol/l (MFS2) und x  = 
3,28 ± 0,42 mmol/l (SKF2). Die niedrigste Glucosekonzentration konnte bei den 
MFS1 in der 5. Woche a.p. mit x
 = 2,87 ± 0,22 mmol/l festgestellt werden. Bei den 
MFS2 lag die niedrigste gemessene Konzentration bei x
 = 2,87 ± 0,36 mmol/l in der 
4. Woche a.p., bei den SKF2 mit x
 = 2,65 ± 0,24 mmol/l in der 2. Woche a.p.. Die 
Serumglucosekonzentration der MFS2 lag in der 1. Woche p.p. signifikant höher als 
in der 5. bis 2. Woche a.p.. Zusätzlich konnten in der 1. Woche a.p. signifikant 
höhere Konzentrationen festgestellt werden als in der 4. bis 2. Woche a.p.. Bei den 
SKF2 lagen die Glucosekonzentrationen ebenfalls eine Woche p.p. signifikant höher 
als in der 4. bis 2. Woche a.p.. Auch zeigten sich in der 1. Woche a.p. signifikant 
höhere Messwerte als in der 5., 4. sowie 2. Woche a.p.. Die Mittelwerte der MFS2 
lagen zu jedem Messzeitpunkt höher als jene der SKF2. Dies zeigte sich jedoch nur 










Abbildung 4.3: Verhalten der Glucosekonzentration (mmol/l, Mittelwert und 
Standardabweichung) im Serum von einlingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1) 
und zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS2) sowie zwillingsträchtigen 
Schwarzköpfigen Fleischschafen (SKF2) im Untersuchungszeitraum 5. Woche a.p. 
bis 1. Woche p.p.. Der Parameter Glucose wurde mit dem Shapiro-Wilk-Test geprüft 
und zeigte sich normalverteilt. Mit der univariaten Anova erfolgte die Prüfung auf 
Wechselwirkung. Unterschiede zwischen den Rassen bzw. der Fötenzahl wurden mit 
dem Mehrfachvergleich nach Bonferroni geprüft. Der t-Test für gepaarte Stichproben 
prüfte auf signifikante Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten. Die p-
Werte wurden mit dem Bonferroni-Holm-Verfahren korrigiert. Die signifikanten 
Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten sind mit einer kursiven Zahl 
von 5 bis 0 gekennzeichnet. Die Zahl 5 entspricht dabei der 5. Woche a.p., die Zahl 0 
der 1. Woche p.p.. Signifikante Differenzen zwischen den Gruppen sind zum 
jeweiligen Zeitpunkt mit einem fett gedruckten Buchstaben markiert. Dabei gilt 
folgende Reihenfolge: MFS1 = A, MFS2 = B und SKF2 = C. 
 
Eine positive Korrelation der Glucosekonzentration konnte bei den MFS1 mit den 
Konzentrationen für FFS (r = 0,577) festgestellt werden. Die Glucosekonzentrationen 
der Versuchsgruppe der MFS2 zeigten einen Korrelationskoeffizienten von r = 0,451 
mit dem Zeitpunkt der Untersuchung sowie von r = 0,543 mit der Konzentration der 
FFS. Außerdem konnte eine positive Korrelation mit BHB berechnet werden (r = 
0,442). Bei den SKF2 war wie in der Gruppe der MFS2 ein positiver 







Die Schafe der Gruppe der MFS1 wiesen zwischen der 5. Woche a.p. und der 1. 
Woche p.p. Insulinkonzentrationen zwischen x
 = 0,213 ± 0,035 nmol/l (5. Woche 
a.p.) und x
 = 0,395 ± 0,092 nmol/l (2. Woche a.p.) auf. Bei den MFS2 lagen die 
Insulinkonzentrationen zwischen x
 = 0,159 ± 0,041 nmol/l in der 1. Woche a.p. und 
x
 = 0,269 ± 0,345 nmol/l in der 1. Woche p.p.. Die Gruppe der MFS2 wies in der 4. 
Woche a.p. signifikant höhere Insulinkonzentrationen auf als in der 1. Woche a.p.. 
Die SKF2 zeigten im gesamten Untersuchungszeitraum Insulinkonzentrationen < 0,2 
nmol/l. In der 1. Woche a.p. wiesen beide Gruppen mit Zwillingen signifikant 
niedrigere Seruminsulinkonzentrationen auf als die Gruppe der MFS1. Die MFS2 und 
die SKF2 unterschieden sich in den Schwankungen der Insulinkonzentration nicht 
signifikant und zeigten beide die niedrigste Konzentration in der 2. Woche a.p., sowie 














Abbildung 4.4: Verhalten der Insulinkonzentration (nmol/l, Mittelwert und 
Standardabweichung) im Serum von einlingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1) 
und zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS2) sowie zwillingsträchtigen 
Schwarzköpfigen Fleischschafen (SKF2) im Untersuchungszeitraum 5. Woche a.p. 
bis 1. Woche p.p.. Der Parameter Insulin wurde mit dem Shapiro-Wilk-Test geprüft 
und zeigte sich normalverteilt. Mit der univariaten Anova erfolgte die Prüfung auf 
Wechselwirkung. Unterschiede zwischen den Rassen bzw. der Fötenzahl wurden mit 
dem Mehrfachvergleich nach Bonferroni geprüft. Der t-Test für gepaarte Stichproben 
prüfte auf signifikante Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten. Die p-
Werte wurden mit dem Bonferroni-Holm-Verfahren korrigiert. Der Wert der MFS2 in 
der 2. Woche a.p. (n = 1) blieb im Prüfverfahren unberücksichtigt. Die signifikanten 
Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten sind mit einer kursiven Zahl 
von 5 bis 0 gekennzeichnet. Die Zahl 5 entspricht dabei der 5. Woche a.p., die Zahl 0 
der 1. Woche p.p.. Signifikante Differenzen zwischen den Gruppen sind zum 
jeweiligen Zeitpunkt mit einem fett gedruckten Buchstaben markiert. Dabei gilt 
folgende Reihenfolge: MFS1 = A, MFS2 = B und SKF2 = C. 
 
Bei den MFS2 ließ sich eine positive Korrelation mit BHB (r = 0,399) feststellen. In 
der Gruppe der SKF2 ergab sich ein positiver Korrelationskoeffizient der 
Insulinkonzentration mit der Konzentration von BHB (r = 0,364) und Gesamtprotein  





4.2.4 Freie Fettsäuren 
 
WIEGAND (1988) gibt den physiologischen Bereich der FFS-Konzentration beim 
Schaf mit 100 - 900 µmol/l an. BICKHARDT (1992) beschreibt den Bereich dagegen 
mit 100 - 500 µmol/l. Die Gruppe der MFS1 zeigte vor dem Lammen Konzentrationen 
der FFS zwischen  x
 = 110 ± 48  µmol/l (3. Woche a.p.) und x  = 174 ± 166 µmol/l (1. 
Woche a.p.). Eine Woche nach dem Lammen lag die gemessene Konzentration der 
MFS1 bei x
 = 70 ± 38 µmol/l. Bei den MFS2 konnte mit x  = 692 ± 596 µmol/l eine 
Woche a.p. die höchste mittlere Konzentration an FFS ermittelt werden. Im 
vorangegangenen Untersuchungszeitraum lagen die Konzentrationen der MFS2 
zwischen x
 = 225 ± 93 µmol/l (3. Woche a.p.) und x  = 229 ± 71 µmol/l (5. Woche 
a.p.). Nach dem Lammen fiel auch bei den MFS2 die FFS-Konzentration auf x
 = 152 
± 149 µmol/l ab (p > 0,05). Die SKF2 zeigten a.p. FFS-Serumkonzentrationen 
zwischen x
 = 168 ± 118 µmol/l (5. Woche a.p.) und x  = 270 ± 195 µmol/l (3. Woche 
a.p.). Wie auch bei den beiden anderen Versuchsgruppen beobachtet sank bei den 
SKF2 die FFS-Konzentration in der 1. Woche p.p. auf den niedrigsten Wert innerhalb 
des Versuchszeitraums ab (x
 = 128 ± 95 µmol/l). Damit lagen die FFS-
Konzentrationen der SKF2 in der 1. Woche p.p. signifikant niedriger als noch in der 1. 
Woche a.p.. Die MFS1 zeigten in jedem Untersuchungsabschnitt niedrigere mittlere 
Serumkonzentrationen an FFS als die zwillingstragenden Tiere im gleichen Zeitraum. 








Abbildung 4.5: Verhalten der Konzentration der freien Fettsäuren (µmol/l, Mittelwert 
und Standardabweichung) im Serum von einlingsträchtigen Merinofleischschafen 
(MFS1) und zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS2) sowie 
zwillingsträchtigen Schwarzköpfigen Fleischschafen (SKF2) im 
Untersuchungszeitraum 5. Woche a.p. bis 1. Woche p.p.. Der Parameter FFS wurde 
mit dem Shapiro-Wilk-Test geprüft und zeigte sich normalverteilt. Mit der univariaten 
Anova erfolgte die Prüfung auf Wechselwirkung. Unterschiede zwischen den Rassen 
bzw. der Fötenzahl wurden mit dem Mehrfachvergleich nach Bonferroni geprüft. Der 
t-Test für gepaarte Stichproben prüfte auf signifikante Differenzen zwischen den 
Untersuchungszeitpunkten. Die p-Werte wurden mit dem Bonferroni-Holm-Verfahren 
korrigiert. Die signifikanten Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten sind 
mit einer kursiven Zahl von 5 bis 0 gekennzeichnet. Die Zahl 5 entspricht dabei der 5. 
Woche a.p., die Zahl 0 der 1. Woche p.p.. 
 
Die Versuchsgruppe der MFS1 zeigte einen positiven Korrelationskoeffizienten 
zwischen der Konzentration der FFS und Glucose (r = 0,577). Bei den MFS2 konnte 
eine positive Korrelation zwischen den Konzentrationen der FFS und BHB (r = 0,538) 
sowie Glucose (r = 0,543) festgestellt werden. Bei den SKF2 war eine positive 










Die ermittelte TG-Konzentration der MFS1 lag a.p. zwischen x
 = 0,24 ± 0,06 mmol/l 
(4. Woche a.p.) und x
 = 0,37 ± 0,16 mmol/l (3. Woche a.p.). Die Gruppe der MFS2 
zeigte einen signifikanten Anstieg der TG-Konzentration von der 4. Woche a.p. auf 
die 1. Woche a.p. (x
 = 0,34 ± 0,13 mmol/l; 4. Woche a.p. bis x  = 0,45 ± 0,23 mmol/l; 
1. Woche a.p.). Auch bei den SKF2 konnte ein Anstieg von TG im Laufe der 
Hochträchtigkeit beobachtet werden. Dies wird deutlich durch die signifikant höhere 
Konzentration der 1. Woche a.p. gegenüber der 5., 4. sowie 3. Woche a.p.. Alle drei 
Versuchsgruppen erreichten in der ersten Woche p.p. die im Vergleich niedrigsten 
TG-Konzentrationen mit x
 = 0,19 ± 0,07 mmol/l (MFS1), x  = 0,19 ± 0,05 mmol/l 
(SKF2) bzw. x
 = 0,18 ± 0,05 mmol/l (MFS2). Bei den Schafmuttern mit einem Lamm 
(MFS1) lagen die TG-Konzentrationen in der 1. und 2. Woche a.p. signifikant höher 
als eine Woche nach dem Lammen. Bei den MFS2 zeigten sich im gesamten 
Untersuchungszeitraum der Hochträchtigkeit (5. bis 1. Woche a.p.) signifikant höhere 
Konzentrationen an TG als in der 1. Woche p.p.. In der Gruppe der SKF2 ließen sich 
in der 4. bis 1. Woche a.p. signifikant höhere TG-Konzentrationen feststellen als eine 











Abbildung 4.6: Verhalten der Triacylglycerolkonzentration (mmol/l, Mittelwert und 
Standardabweichung) im Serum von einlingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1) 
und zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS2) sowie zwillingsträchtigen 
Schwarzköpfigen Fleischschafen (SKF2) im Untersuchungszeitraum 5. Woche a.p. 
bis 1. Woche p.p.. Der Parameter TG wurde mit dem Shapiro-Wilk-Test geprüft und 
zeigte sich normalverteilt. Mit der univariaten Anova erfolgte die Prüfung auf 
Wechselwirkung. Unterschiede zwischen den Rassen bzw. der Fötenzahl wurden mit 
dem Mehrfachvergleich nach Bonferroni geprüft. Der t-Test für gepaarte Stichproben 
prüfte auf signifikante Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten. Die p-
Werte wurden mit dem Bonferroni-Holm-Verfahren korrigiert. Die signifikanten 
Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten sind mit einer kursiven Zahl 
von 5 bis 0 gekennzeichnet. Die Zahl 5 entspricht dabei der 5. Woche a.p., die Zahl 0 
der 1. Woche p.p.. 
 
Bei den MFS1 korrelierte die TG-Konzentration positiv mit den Konzentrationen von 
Gesamtprotein (r = 0,560), Cholesterol (r = 0,564) und β-Lipoproteinen (r = 0,435). 
Außerdem ließ sich eine positive Korrelation mit Endotoxin (r = 0,891) nachweisen. 
Eine negative Korrelation bestand mit Bilirubin (r = -0,398). Die MFS2 zeigten 
ebenfalls die Korrelationen mit Cholesterol (r = 0,374). In der Gruppe der SKF2 war 








Die Cholesterolkonzentrationen lagen bei allen drei Versuchsgruppen im Zeitraum 
von der 5. Woche a.p. bis in die 1. Woche a.p. zwischen x
 = 1,98 ±  0,25 mmol/l 
(SKF2; 2. Woche a.p.) und x
 = 2,25 ± 0,31 mmol/l (MFS2; 1. Woche a.p.) und damit 
zumeist oberhalb des von KOZAT und DENIZHAM (2010) angegebenen 
Referenzbereichs (1,13 - 1,95 mmol/l). Nach dem Ablammen sank die 
Cholesterolkonzentration ab und erreichte x
 = 1,84 ± 0,30 mmol/l bei den MFS1,  x  
= 1,57 ± 0,32 mmol/l bei den MFS2 und x  = 1,69 ± 0,33 mmol/l bei den SKF2. Bei 
den MFS2 und auch bei den SKF2 konnten dabei während des gesamten 
untersuchten Hochträchtigkeitszeitraums signifikant höhere 
Cholesterolkonzentrationen festgestellt werden als in der 1. Woche p.p..  Die MFS1 
zeigten in der 5. Woche a.p. signifikant niedrigere Cholesterolkonzentrationen als in 
der 1. Woche a.p.. Zwischen einlings- und zwillingsträchtigen Muttern sowie 














Abbildung 4.7: Verhalten der Cholesterolkonzentration (mmol/l, Mittelwert und 
Standardabweichung) im Serum von einlingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1) 
und zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS2) sowie zwillingsträchtigen 
Schwarzköpfigen Fleischschafen (SKF2) im Untersuchungszeitraum 5. Woche a.p. 
bis 1. Woche p.p.. Der Parameter Cholesterol wurde mit dem Shapiro-Wilk-Test 
geprüft und zeigte sich normalverteilt. Mit der univariaten Anova erfolgte die Prüfung 
auf Wechselwirkung. Unterschiede zwischen den Rassen bzw. der Fötenzahl wurden 
mit dem Mehrfachvergleich nach Bonferroni geprüft. Der t-Test für gepaarte 
Stichproben prüfte auf signifikante Differenzen zwischen den 
Untersuchungszeitpunkten. Die p-Werte wurden mit dem Bonferroni-Holm-Verfahren 
korrigiert. Die signifikanten Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten sind 
mit einer kursiven Zahl von 5 bis 0 gekennzeichnet. Die Zahl 5 entspricht dabei der 5. 
Woche a.p., die Zahl 0 der 1. Woche p.p.. 
 
Die Cholesterolkonzentration korrelierte bei den MFS1 positiv mit der Konzentration 
von TG (r = 0,564), α-Lipoproteinen (r = 0,657) und ß-Lipoproteinen (r = 0,597). Bei 
den MFS2 konnte ein Korrelationskoeffizient von r = 0,765 mit der Konzentration für 
α-Lipoproteine festgestellt werden. Außerdem korrelierte die 
Cholesterolkonzentration mit TG (r = 0,374) und dem Zeitpunkt der Untersuchung    
(r = 0,353). In der Gruppe der SKF2 ließen sich positive Korrelationen der 
Cholesterolkonzentration mit den Konzentrationen für α-Lipoproteine (r = 0,692) 







Der Referenzbereich für Bilirubin liegt beim Mutterschaf bei 1 - 10 µmol/l 
(BICKHARDT et al. 1999). Sämtliche ermittelte Konzentrationen der 
Versuchsgruppen befanden sich innerhalb dieses Referenzbereichs. Die 
einlingsträchtige Versuchsgruppe (MFS1) erreichte die höchste mittlere 
Bilirubinkonzentration eine Woche p.p. mit x
 = 3,68 ± 0,82 µmol/l. Diese zeigte sich 
signifikant höher als die Konzentration in der letzten Woche vor dem Lammen. Die 
MFS2 zeigten einen konstanten Anstieg der Bilirubinkonzentration im Verlauf des 
Versuchszeitraums. Die niedrigste Bilirubinkonzentration in dieser Gruppe konnte in 
der 4. Woche a.p. mit x
 = 2,60 ±1,17 µmol/l gemessen werden, die höchste mittlere 
Konzentration lag in der 1. Woche p.p. bei x
 = 4,02 ± 2,03 µmol/l. In der 5. Woche 
a.p. lag das Serumbilirubin der MFS2 signifikant niedriger als in der 3. bis 1. Woche 
a.p. sowie der 1. Woche p.p.. Außerdem lagen alle späteren Konzentrationen der 
MFS2 signifikant höher als die Konzentration in der 4. Woche a.p.. Die SKF2 zeigten 
in der 3. und 1. Woche a.p. signifikant niedrigere Bilirubinkonzentrationen als die 
MFS2. Bei ihnen wurden Konzentrationen zwischen x
 = 2,21 ± 0,58 µmol/l (4. 
Woche a.p.) und x











Abbildung 4.8: Verhalten der Bilirubinkonzentration (µmol/l, Mittelwert und 
Standardabweichung) im Serum von einlingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1) 
und zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS2) sowie zwillingsträchtigen 
Schwarzköpfigen Fleischschafen (SKF2) im Untersuchungszeitraum 5. Woche a.p. 
bis 1. Woche p.p.. Der Parameter Bilirubin wurde mit dem Shapiro-Wilk-Test geprüft 
und zeigte sich normalverteilt. Mit der univariaten Anova erfolgte die Prüfung auf 
Wechselwirkung. Unterschiede zwischen den Rassen bzw. der Fötenzahl wurden mit 
dem Mehrfachvergleich nach Bonferroni geprüft. Der t-Test für gepaarte Stichproben 
prüfte auf signifikante Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten. Die p-
Werte wurden mit dem Bonferroni-Holm-Verfahren korrigiert. Die signifikanten 
Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten sind mit einer kursiven Zahl 
von 5 bis 0 gekennzeichnet. Die Zahl 5 entspricht dabei der 5. Woche a.p., die Zahl 0 
der 1. Woche p.p.. Signifikante Differenzen zwischen den Gruppen sind zum 
jeweiligen Zeitpunkt mit einem fett gedruckten Buchstaben markiert. Dabei gilt 
folgende Reihenfolge: MFS1 = A, MFS2 = B und SKF2 = C. 
 
Die Bilirubinkonzentration korrelierte bei den MFS1 negativ mit der TG-Konzentration 
 (r = -0,398) und der Endotoxinkonzentration (r = -0,638). Die MFS2 zeigten eine 
Korrelation mit dem Zeitpunkt der Untersuchung (r = 0,355). Bei den SKF2 konnten 









Der Referenzbereich der Gesamtproteinkonzentration beim Schaf liegt zwischen 51 -  
73 g/l (BICKHARDT et al. 1999). Die Konzentration des Gesamtproteins fiel bei der 
Gruppe der MFS1 vor dem Ablammen von der 5. Woche a.p. (x
 = 73,2 ± 8,0 g/l) 
überwiegend konstant bis in die 1. Woche a.p. (x
 = 66,2 ± 2,5 g/l) ab. Nach dem 
Lammen stieg die Gesamtproteinkonzentration erneut an und erreichte x
 = 71,6 ± 
6,3 g/l. Statistisch lag die ermittelte Konzentration in der 2. und 1. Woche a.p. 
signifikant niedriger als in der 1. Woche p.p.. Zusätzlich lagen die Konzentrationen 
der 3. und 2. Woche a.p. signifikant höher als die in der 1. Woche a.p. ermittelte 
Konzentration. Die Konzentrationen der MFS2 fielen von der 5. Woche a.p. (x
 = 69,7 
± 2,9 g/l) bis zur 2.Woche a.p. (x
 = 65,9 ± 4,1 g/l) ab. Dabei lag die in der 5. Woche 
a.p. gemessene Konzentration signifikant höher als in der 3. und 2. Woche a.p. 
sowie in der 1. Woche p.p.. Die SKF2 zeigten die niedrigste Konzentration des 
Gesamtproteins ebenfalls in der 2. Woche a.p. mit x
 = 64,8 ± 3,5 g/l. Sie zeigte sich 
signifikant niedriger als die Konzentrationen der beiden vorangegangenen Wochen. 
Nach dem Lammen stieg die Gesamtproteinkonzentration im Serum der SKF2 auf x
 
= 68,9 ± 4,5 g/l an und zeigte sich signifikant höher als die 
Gesamtproteinkonzentration eine Woche a.p.. Zwischen den Gruppen konnten keine 









Abbildung 4.9: Verhalten der Gesamtproteinkonzentration (g/l, Mittelwert und 
Standardabweichung) im Serum von einlingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1) 
und zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS2) sowie zwillingsträchtigen 
Schwarzköpfigen Fleischschafen (SKF2) im Untersuchungszeitraum 5. Woche a.p. 
bis 1. Woche p.p.. Der Parameter Gesamtprotein wurde mit dem Shapiro-Wilk-Test 
geprüft und zeigte sich normalverteilt. Mit der univariaten Anova erfolgte die Prüfung 
auf Wechselwirkung. Unterschiede zwischen den Rassen bzw. der Fötenzahl wurden 
mit dem Mehrfachvergleich nach Bonferroni geprüft. Der t-Test für gepaarte 
Stichproben prüfte auf signifikante Differenzen zwischen den 
Untersuchungszeitpunkten. Die p-Werte wurden mit dem Bonferroni-Holm-Verfahren 
korrigiert. Die signifikanten Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten sind 
mit einer kursiven Zahl von 5 bis 0 gekennzeichnet. Die Zahl 5 entspricht dabei der 5. 
Woche a.p., die Zahl 0 der 1. Woche p.p.. 
 
Die Gesamtproteinkonzentration korrelierte bei den MFS1 positiv mit der TG-
Konzentration (r = 0,560). Die Versuchsgruppe der MFS2 zeigte eine negative 
Korrelation der Gesamtproteinkonzentration mit der Konzentration der ALAAK          
(r = -0,394). Bei den SKF2 ließ sich eine positive Korrelation bei der Betrachtung von 











Die Serumkonzentration der α-Lipoproteine lag bei den MFS1 vor dem Ablammen 
zwischen x
 = 167,8 ± 31,9 mg/dl in der 5. Woche a.p. und x  = 208,0 ± 40,1 mg/dl in 
der 1. Woche a.p.. Dabei zeigte sich die Konzentration in der 1. Woche a.p. 
signifikant höher als die in der 3. Woche a.p.. Nach dem Lammen lag die α-
Lipoproteinkonzentration bei x
 = 196,8 ± 56,3 mg/dl. Die α-Lipoproteinkonzentration 
der MFS2 zeigte sich vor dem Lammen zwischen x
 = 180,4 ± 31,1 mg/dl (5. Woche 
a.p.) und x
 = 196,1 ± 42,1 mg/dl (3. Woche a.p.). Anschließend fielen die 
Konzentrationen erneut ab bis eine Woche p.p. die niedrigste Konzentration mit x
 = 
144,3 ± 46,1 mg/dl erreicht wurde. Diese lag signifikant niedriger als die 
Konzentrationen in der 4. bis 2. Woche a.p.. Die Gruppe der SKF2 zeigte die höchste 
Konzentration der α-Lipoproteine zu Beginn des Versuchs in der 5. Woche a.p. mit x
 
= 206,5 ± 39,0 mg/dl. Sie zeigte sich signifikant, zum Teil auch mit starker Tendenz 
höher als alle im Anschluss gemessenen α-Lipoproteinkonzentrationen in dieser 
Versuchsgruppe. Bis zur 1. Woche p.p. sanken die Konzentrationen der SKF2 auf x
 
= 170,2 ± 48,8 mg/dl ab. Signifikante Differenzen zwischen Fötenzahl sowie den 









Abbildung 4.10: Verhalten der α-Lipoproteinkonzentration (mg/dl, Mittelwert und 
Standardabweichung) im Serum von einlingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1) 
und zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS2) sowie zwillingsträchtigen 
Schwarzköpfigen Fleischschafen (SKF2) im Untersuchungszeitraum 5. Woche a.p. 
bis 1. Woche p.p.. Der Parameter α-Lipoproteine wurde mit dem Shapiro-Wilk-Test 
geprüft und zeigte sich normalverteilt. Mit der univariaten Anova erfolgte die Prüfung 
auf Wechselwirkung. Unterschiede zwischen den Rassen bzw. der Fötenzahl wurden 
mit dem Mehrfachvergleich nach Bonferroni geprüft. Der t-Test für gepaarte 
Stichproben prüfte auf signifikante Differenzen zwischen den 
Untersuchungszeitpunkten. Die p-Werte wurden mit dem Bonferroni-Holm-Verfahren 
korrigiert. Die signifikanten Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten sind 
mit einer kursiven Zahl von 5 bis 0 gekennzeichnet. Die Zahl 5 entspricht dabei der 5. 
Woche a.p., die Zahl 0 der 1. Woche p.p.. 
 
Die Konzentration der α-Lipoproteine korrelierte bei den MFS1 positiv mit der 
Konzentration von Cholesterol (r = 0,657). Bei den zwillingsträchtigen Schafen ließ 
sich diese Korrelation in beiden Gruppen ebenfalls feststellen. Die MFS2 zeigten 
dabei einen Korrelationskoeffizienten von r = 0,765, die SKF2 wiesen einen 










Die ß-Lipoproteinkonzentrationen der MFS1 lagen zwischen x
 = 22,0 ± 5,2 mg/dl in 
der 1. Woche p.p. und x
 = 28,0 ± 7,6 mg/dl in der 4. Woche a.p.. Die 
Konzentrationen der MFS2 lagen vor dem Lammen zwischen x
 = 22,4 ± 6,9 mg/dl 
(5. Woche a.p.) und x
 = 26,7 ± 3,5 mg/dl (2. Woche a.p.). Eine Woche p.p. fiel die 
Konzentration der ß-Lipoproteine auf x
 = 16,7 ± 7,4 mg/dl ab und zeigte sich damit 
signifikant niedriger als in der 4. bis 2. Woche a.p.. Die ß-Lipoproteinkonzentrationen 
der SKF2 stiegen vom Beginn des Untersuchungszeitraums von x
 = 13,6 ± 4,2 mg/dl 
in der 5. Woche a.p. bis auf x
 = 26,7 ± 7,0 mg/dl in der 1. Woche a.p. an. Eine 
Woche nach dem Lammen sank auch in dieser Gruppe die Konzentration der β-
Lipoproteine erneut ab (x
 = 17,4 ± 6,4 mg/dl) und lag damit signifikant niedriger als in 
der 2. und 1. Woche a.p.. Zwischen MFS1 und MFS2 zeigte sich keine signifikante 
Differenz, in der 5. und 4. Woche a.p. wiesen die SKF2 signifikant niedrigere 
Konzentrationen der ß-Lipoproteine auf als die MFS1. Im Vergleich der 
Zwillingsgruppen konnten keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden, in der 
5. Woche a.p. zeigten die MFS2 jedoch mit starker Tendenz (p = 0,058) höhere ß-











Abbildung 4.11: Verhalten der ß-Lipoproteinkonzentration (mg/dl, Mittelwert und 
Standardabweichung) im Serum von einlingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1) 
und zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS2) sowie zwillingsträchtigen 
Schwarzköpfigen Fleischschafen (SKF2) im Untersuchungszeitraum 5. Woche a.p. 
bis 1. Woche p.p.. Der Parameter β-Lipoproteine wurde mit dem Shapiro-Wilk-Test 
geprüft und zeigte sich normalverteilt. Mit der univariaten Anova erfolgte die Prüfung 
auf Wechselwirkung. Unterschiede zwischen den Rassen bzw. der Fötenzahl wurden 
mit dem Mehrfachvergleich nach Bonferroni geprüft. Der t-Test für gepaarte 
Stichproben prüfte auf signifikante Differenzen zwischen den 
Untersuchungszeitpunkten. Die p-Werte wurden mit dem Bonferroni-Holm-Verfahren 
korrigiert. Die signifikanten Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten sind 
mit einer kursiven Zahl von 5 bis 0 gekennzeichnet. Die Zahl 5 entspricht dabei der 5. 
Woche a.p., die Zahl 0 der 1. Woche p.p.. Signifikante Differenzen zwischen den 
Gruppen sind zum jeweiligen Zeitpunkt mit einem fett gedruckten Buchstaben 
markiert. Dabei gilt folgende Reihenfolge: MFS1 = A, MFS2 = B und SKF2 = C. 
 
Die β-Lipoproteine der MFS1 korrelierten positiv mit den Konzentrationen von TG     
(r = 0,435) und Cholesterol (r = 0,597). Ein negativer Korrelationskoeffizient ließ sich 
mit der Konzentration der ALAAK feststellen (r = -0,575). Die Zwillingsmuttern der 








Aufgrund der unter 3.2 aufgeführten Bedingungen konnte nur eine geringe 
Probenzahl auf freies Endotoxin untersucht werden. Den dargestellten Ergebnissen 
kann daher nur orientierender Charakter zugestanden werden. In allen auf diesen 
Parameter untersuchten Serumproben konnte zu jedem Zeitpunkt freies Endotoxin 
nachgewiesen werden. Die gemessenen Serumendotoxinkonzentrationen der MFS1 
lagen zwischen x ̃ = 0,06 EU/ml in der 4. Woche a.p. und x ̃ = 0,86 EU/ml in der 2. 
Woche a.p.. Vor dem Lammen wiesen die MFS2 Konzentrationen zwischen x ̃ = 0,06 
EU/ml (5. Woche a.p.) und x ̃ = 0,19 EU/ml (1. Woche a.p.) auf. Die SKF2 zeigten in 
der 5. Woche a.p. Konzentrationen von x ̃ = 1,30 EU/ml als höchste Konzentration 
dieser Gruppe. Zwischen der 2. Woche a.p. und der 1. Woche p.p. lagen die 














Abbildung 4.12: Verhalten der Konzentration von freiem Endotoxin (EU/ml, Median, 
1. und 3. Quartil) im Serum von einlingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1) und 
zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS2) sowie zwillingsträchtigen 
Schwarzköpfigen Fleischschafen (SKF2) im Untersuchungszeitraum 5. Woche a.p. 
bis 1. Woche p.p.. Der Parameter wurde mit dem Shapiro-Wilk-Test überprüft und 
zeigte sich nicht normalverteilt.  
 
Bei den MFS1 ließ sich ein positiver Korrelationskoeffizient zwischen der 
Endotoxinkonzentration und TG (r = 0,891) feststellen. Eine negative Korrelation 
zeigte sich in dieser Versuchsgruppe mit der Serumkonzentration von Bilirubin          
(r = -0,638). Die Endotoxinkonzentrationen der MFS2 wiesen eine positive 
Korrelation mit ALAAK (r = 0,547) auf. Bei den SKF2 korrelierten die Konzentrationen 










4.5 Anti-Lipid A Antikörper 
 
Die Gruppe der MFS1 zeigte vor dem Lammen ALAAK-Konzentrationen zwischen x ̃ 
= 26,1 (2. Woche a.p.) und x ̃ = 32,8 (3. Woche a.p.) sowie nach dem Ablammen von 
x ̃ = 25,8. Die ALAAK-Konzentrationen der MFS2 lagen zwischen x ̃ = 24,3 (5. Woche 
a.p.) und x ̃ = 56,8 (2. Woche a.p.). In der Gruppe der SKF2 fielen die ALAAK-
Konzentrationen vor dem Lammen von x ̃ = 41,7 (5. Woche a.p.) auf x ̃ = 22,2 (1. 
Woche a.p.) ab. Eine Woche nach dem Lammen lag die Konzentration bei x ̃ = 23,6.  
 
Abbildung 4.13: Verhalten der Konzentration von Anti-Lipid A Antikörpern (IgG-Titer, 
Median, 1. und 3. Quartil) im Serum von einlingsträchtigen Merinofleischschafen 
(MFS1) und zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS2) sowie 
zwillingsträchtigen Schwarzköpfigen Fleischschafen (SKF2) im 
Untersuchungszeitraum 5. Woche a.p. bis 1. Woche p.p.. Der Parameter wurde mit 
dem Shapiro-Wilk-Test überprüft und zeigte sich nicht normalverteilt.  
 
Bei den MFS1 bestand eine negative Korrelation zwischen der Konzentration der 
ALAAK und der Konzentration der ß-Lipoproteine (r = -0,575). Die MFS2 zeigten 
einen negativen Korrelationskoeffizienten bei der Betrachtung der 





Endotoxinkonzentrationen (r = 0,547) zeigte sich dagegen positiv. Die SKF2 wiesen 
eine positive Korrelation mit Gesamtprotein (r = 0,419) und Cholesterol (r = 0,376), 




































Das Ziel dieser Arbeit war es, den Lipoproteinstatus bei Einlings- und 
Zwillingsträchtigkeiten in der peripartalen Phase bei Schafen zweier unterschiedlicher 
Rassen aufzuzeigen. Zusammen mit den übrigen untersuchten 
Stoffwechselparametern sollten dabei während des Untersuchungszeitraums 
mögliche Unterschiede zwischen verschiedenen Fötenzahlen und Rassen aufgezeigt 
werden. Außerdem wurde der Endotoxinstatus bei den Versuchsgruppen bestimmt 





Zur Darstellung der oben genannten Ziele wurden bei drei Versuchsgruppen venöse 
Blutproben im Zeitraum der 5. Woche a.p. bis zur 1. Woche p.p. im wöchentlichen 
Rhythmus entnommen. Die erste Versuchsgruppe bestand aus mit einem Lamm, die 
zweite und dritte Gruppe aus mit zwei Lämmern tragenden Tieren zweier 
unterschiedlicher Rassen. Aus den entnommenen Blutproben konnten Aussagen zur 
Stoffwechselsituation der beteiligten Tiere und dem Verlauf der 
Lipoproteinkonzentrationen sowie dem Endotoxinstatus zur Zeit der Hochträchtigkeit 
und nach dem Ablammen getroffen werden. 
 
5.2 Tiere und Versuchsbedingungen 
 
Um aussagekräftige Ergebnisse zu gewährleisten, sollten möglichst homogene 
Versuchsbedingungen in Bezug auf die Fütterung, die Haltung, die 
Versuchsbedingungen sowie – soweit wie möglich – auf die Tiere an sich vorliegen. 
Dies wurde folgendermaßen gewährleistet: 
Alle drei Versuchsgruppen stammten von demselben Versuchsgut und wurden 
gemeinsam unter gleichen Bedingungen gehalten und gefüttert. Eine gewisse 
Standardisierung des Versuchsablaufs wurde dadurch erreicht, dass die 
Untersuchungszeitpunkte anhand des Decktermins mathematisch errechnet und 





auf die gleiche zeitliche Weise. Um die Unterschiede zwischen ein- und 
zwillingsträchtigen Schafmuttern festzustellen, wurden nur etwa gleich alte Schafe 
(3,3 ± 1,4 Jahre) der Rasse MFS ausgewählt, um Unterschieden in Rasse, Alter oder 
Gewicht vorzubeugen. Für die Unterschiede zwischen zwei verschiedenen Rassen 
wurden MFS und SKF untersucht. Um auch hier möglichst standardisierte 
Ergebnisse zu erhalten, wurden nur Muttern mit Zwillingen berücksichtigt, sowie auf 
ein nicht signifikant unterschiedliches Alter und Gewicht geachtet. Eine 
Einschränkung der Ergebnisinterpretation kann dadurch erfolgen, dass die Tierzahl 




Der in diesen Untersuchungen für den Nachweis von freiem Endotoxin gewählte 
LAL-Test galt lange Zeit als einziger Routinetest für den Nachweis von Endotoxin 
gramnegativer Bakterien mit hoher Sensitivität. Die Empfindlichkeit des Lysats ist 
jedoch assoziiert mit einer hohen Anzahl unspezifischer Lysataktivatoren (KRÜGER 
1981). Dabei können die verschiedensten Stoffe Einfluss nehmen: 
Blutgerinnungsfaktoren (Thrombin, Thromboplastin) und Polynukleotide 
(Nukleinsäuren) (ELIN und WOLFF 1973), Immunoglobuline (IKEMURA et al. 1989), 
Peptidoglycane (WILDFEUER et al. 1974), Lipoglycane (SEID et al. 1980) und 
Pilzpolysaccharide (IWANGA et al. 1984), Dextrane (MIKAMI et al. 1982), Trypsin 
und anti-Trypsin (OBAYASHI et al. 1987). Ebenfalls spielen pH-Wert, 
Temperaturunterschiede, Lysatcharge sowie –typ, Extraktionsart, Isolierungsort und 
Bindungsgrad des Endotoxins wesentliche, regulierende Rollen (DITTER et al. 1984, 
ROTH et al. 1989, MATTSBY-BALZER et al. 1991). Um die genannten 
unspezifischen Aktivatoren und Inhibitoren zu überwinden wurden bereits zahlreiche 
Methoden angewendet. Dabei verbesserte sich die Wiederfindungsrate des 
Endotoxins zum Teil erheblich. Trotz allem genügt der LAL-Test nicht mehr den 
Qualitätsansprüchen der heutigen Analytik. Demnach kann den Ergebnissen nur 











Unterschiede zwischen Ein- und Zwillingsträchtigkeit 
 
Um das Energiedefizit während der Hochträchtigkeit auszugleichen, mobilisiert das 
Schaf vermehrt Depotfett. Die dabei anfallenden FFS werden in der Leber zu 
Ketonkörpern verstoffwechselt, da die Kapazität der Gluconeogenese durch einen 
Substratmangel an Oxalacetat erschöpft ist bzw. nicht mehr gesteigert werden kann. 
Einige Organstrukturen wie die Leber, die Nieren, die Muskulatur und das Herz, 
stellen ihren Energieanspruch in Zeiten erhöhten Energiebedarfs wie in der 
Spätträchtigkeit, der Laktation oder während einer Hungerperiode auf die Nutzung 
der vermehrt synthetisierten  Ketonkörper um (KAUFMANN und BERGMANN 1971, 
PETHICK und LINDSAY 1982, HEITMANN et al. 1987). Je mehr Ketonkörper 
anfallen, desto eher erfolgt die Umstellung auf diese als Energiequelle – daher 
werden in Glucosemangelsituationen mehr Ketonkörper genutzt als in energetisch 
ausbalancierten Stoffwechselsituationen (KAUFMANN und BERGMANN 1971). Bei 
den MFS2 erkannte man im Verlauf des Untersuchungszeitraums a.p. einen Anstieg 
der Ketonkörper auf x
 = 0,73 ± 0,35 mmol/l im Blut. Diese Tendenz ist schon von 
anderen Autoren beschrieben worden (HEITMANN et al. 1987, SCHLUMBOHM et al. 
1997, SCHLEIFER 2009). SCHLUMBOHM und HARMEYER (2004) interpretieren 
diese Steigung als Folge einer verminderten Utilisation von Ketonkörpern in der 
Spätträchtigkeit. BROCKMANN (1979) und SCHLEIFER (2009) begründen den 
Anstieg von BHB im Blut mit der geringeren Insulinkonzentration im gleichen 
Zeitraum, welche zu einer verminderten Hemmung der Lipolyse führt und damit den 
Anteil an in der Leber anflutenden FFS erhöht. Die FFS werden weiterhin erneut zu 
Ketonkörpern verstoffwechselt. Diese These wird von den vorliegenden 
Untersuchungsergebnissen der Zwillingsmuttern unterstützt. Hervorzuheben ist, dass 
sich in den Versuchen dieser Arbeit die BHB-Konzentration der Muttern mit zwei 
Lämmern kurz vor dem Ablammen (2. und 1. Woche a.p.) höher zeigte als bei den 
Muttern mit nur einem Lamm (p > 0,05). In der gemeinsamen Ansicht mit der 





diese Untersuchung die Erkenntnisse der oben genannten Autoren. Nach der Geburt 
der Lämmer fiel die BHB-Konzentration der MFS2 erneut leicht ab, zeigte sich jedoch 
trotzdem signifikant höher als zum Zeitpunkt der ersten Messung in der 5. Woche 
a.p.. Auch diese Erkenntnis, die einer erhöhten BHB-Konzentration in der 
Frühlaktation entspricht, kann bei anderen Autoren wiedergefunden werden 
(SCHLUMBOHM et al. 1997, FLÜGGE 2008). Bei den Einlingsmuttern (MFS1) stellte 
man in der vorliegenden Untersuchung ebenfalls die Tendenz zur Steigung der BHB-
Konzentration in den letzten fünf Wochen vor dem Lammen fest. Das Maß der 
Steigung ist jedoch geringer als bei den Schafen mit Zwillingen. Der minimale Abfall 
der BHB-Konzentration in der 2. Woche a.p. im Gegensatz zu der 3. Woche a.p. mag 
zunächst unverständlich sein, jedoch fand sich bei Betrachtung der 
Insulinkonzentration diese zur gleichen Zeit ebenfalls gegenüber der vorherigen 
Woche erhöht. Geht man davon aus, dass bei vermehrter Insulinsekretion die 
Lipolysehemmung stärker ausfällt und damit weniger Ketonkörper synthetisiert 
werden, so finden diese beiden Werte gemeinsam verifizierende Bedeutung. Beide 
Gruppen zeigten eine statistisch gesicherte Korrelation der BHB-Konzentration mit 
dem Zeitpunkt der Untersuchung. Dies bestätigt, dass unabhängig von der Fötenzahl 
der Anstieg des BHB während des peripartalen Zeitraums ohne Erreichen kritischer 
Konzentrationen zum physiologischen Ablauf der Trächtigkeit gehört. Im Allgemeinen 
lagen alle gemessenen Konzentrationen beider Gruppen für BHB unter dem oberen 
Referenzwert von 1,6 mmol/l (BICKHARD et al. 1999). Dies spricht zum einen für 
eine energetisch ausgewogene Versorgung von Seiten der Fütterung, zum anderen 
bestätigt es die Aussage eines physiologischen Anstiegs der BHB-Konzentration zum 
Ende der Trächtigkeit. Dies gilt laut diesen Untersuchungen sowohl für 
ketoseanfällige Rassen (ROCK 2000), als auch für Schafe, die mit zwei Lämmern 
tragend sind und aufgrund der höheren Energieansprüche ebenfalls als 
ketoseanfälliger betrachtet werden (BICKHARDT et al. 1988, BOSTEDT und DEDIÉ 
1996, BICKHARDT et al. 1998, ROCK 2000, BICKHARDT 2001, LACERTERA et al. 
2001). Andere Autoren stellen niedrigere BHB-Konzentrationen für ein subklinisches 
Geschehen der Gestationsketose fest. RAMIN et al. 2007 beschreibt dabei BHB-
Konzentrationen von >0,7 mmol/l, LACTERA et al. 2001 und BALIKI et al. 2009 
dagegen Konzentrationen von 0,89 - 1,6 mmol/l. Auch wenn diese Konzentrationen 
in der vorliegenden Untersuchung erreicht wurden, kann dies doch bei unauffälliger 





Korrelation der MFS1 zwischen BHB und FFS fand auch EHRLICH (2010). Die für 
den erhöhten Energiebedarf bereitgestellten FFS werden in Ketonkörper 
umgewandelt und bedingen so den Anstieg derselben im Blut. Die bei den MFS2 
festgestellte positive Korrelation mit Glucose scheint unverständlich. Beide 
Zwillingsgruppen zeigten jedoch ebenfalls eine positive Korrelation mit Insulin, 
sodass eine erhöhte BHB-Konzentration zu Zeiten einer erhöhten 
Insulinkonzentration und damit niedriger Glucosekonzentration denkbar wäre. 
 
Unterschiede zwischen den Rassen 
  
Die BHB-Konzentration der SKF2 stieg von der ersten Messung fünf Wochen a.p. bis 
zur 1. Woche a.p. signifikant von x
 = 0,56 ± 0,10 mmol/l auf x  = 0,63 ± 0,14 mmol/l 
an. Diese Beobachtung steht im Einklang mit der für die Gruppe der MFS2 
getroffenen Aussage, welche einen Anstieg der BHB-Konzentration in der 
Hochträchtigkeitsphase im Allgemeinen und einen deutlicheren Anstieg gegenüber 
den einlingstragenden Muttern beschreibt. FLÜGGE (2008) stellte ebenfalls 
steigende BHB-Konzentrationen bei SKF-Muttern in der Hochträchtigkeit fest. 
Signifikante Differenzen konnten in der Betrachtung der beiden Rassen nicht 
festgestellt werden. Bis in die 2. Woche a.p. zeigten die SKF2 jedoch tendenziell 
höhere BHB-Konzentrationen als die MFS2. BICKHARDT et al. (1985) beschrieb 
eine Disposition der SKF zu höheren BHB-Konzentrationen als bei anderen Schafen. 
Dies konnte in dieser Arbeit im Vergleich mit den MFS nicht belegt werden. Da 
jedoch auch die MFS als Rasse beschrieben wird, welche besonders zu 
Ketoseanfälligkeit und hohen BHB-Konzentrationen neigt (BICKHARDT et al. 1989b) 
und die beiden zwillingstragenden Gruppen zusätzlich identisch gefüttert und damit 
energetisch versorgt wurden, scheint dies nachvollziehbar. Die SKF2 zeigten wie die 












Unterschiede zwischen Ein- und Zwillingsträchtigkeit 
 
Die MFS2 zeigten in der 5. bis 2. Woche a.p. einen tendenziellen Abfall der 
Glucosekonzentration im Blut. Dies bestätigt Ergebnisse vorangegangener Arbeiten 
(RENAULT et al. 2004, SANABE et al. 2004, BALIKCI et al. 2005). Eine Woche a.p. 
sowie p.p. lagen die Konzentrationen jedoch signifikant höher als in der 5. bis 2. 
Woche a.p.. Diese Situation wurde schon in früheren Versuchsreihen beobachtet und 
von den Autoren als Folge der Ausschüttung von Glucocorticoiden als Reaktion auf 
den Geburtsstress beschrieben (HAMADEH et al. 1996). Auch bei den MFS1 lässt 
sich die deutliche Tendenz zu höheren Glucosekonzentrationen in den letzten beiden 
Versuchswochen erkennen, die diese Interpretation bestätigen (p > 0,05). Ein Abfall 
der Glucosekonzentration im Stadium der Hochträchtigkeit kann im Gegensatz zu 
den MFS2 hier nicht eindeutig festgestellt werden. Möglich ist jedoch, dass die 
Glucosekonzentration zu einem früheren Zeitpunkt der Trächtigkeit im Vergleich 
höher gelegen hat und die Absenkung damit nicht deutlich wird, da nur die Phase der 
Hochträchtigkeit in dieser Versuchsreihe untersucht wurde. Dafür spricht, dass die 
gemessenen Mittelwerte der einlingsträchtigen Mutterschafe in der 5. bis 2. Woche 
a.p. mit Konzentrationen von x  = 2,87 ± 0,22 mmol/l (5. Woche a.p.)  bis 3,16 ± 0,49  
mmol/l (3. Woche a.p.) im unteren Drittel des angegebenen Referenzbereichs lagen. 
Im Vergleich der beiden MFS-Versuchsgruppen lagen die Glucosekonzentrationen 
der MFS2 im Zeitraum der 4. Woche a.p. bis 1. Woche a.p. konstant unter den 
gemessenen Konzentrationen der MFS1. Glucose ist für den graviden Uterus die 
wichtigste Energiequelle und wird besonders in der Hochträchtigkeit für das 
vermehrte Wachstum der Föten benötigt. Bei unigraviden Mutterschafen benötigt das 
wachsende Lamm ca. 8 - 9 g Glucose pro Kilogramm Körpergewicht. Das 
zwillingsgravide Schaf muss demnach erheblich mehr Glucose bereitstellen als 
Muttern mit nur einem Fötus. In der 5. Woche a.p. lagen die Glucosekonzentrationen 
beider Gruppen ungefähr in gleicher Höhe, in der 1. Woche p.p. konnte bei den 
MFS2 mit x  = 3,63 ± 0,59 mmol/l eine geringfügig höhere Konzentration festgestellt 
werden als bei den MFS1 mit x  = 3,27 ± 0,55 mmol/l. Signifikante Differenzen waren 





Einzelbetrachtung niedrigeren Glucosekonzentrationen die Zwillingsmuttern zwar 
einen offensichtlich höheren Bedarf zu decken haben als die Einlingsmuttern, dass 
aber bei phasengerechter Fütterung auch die MFS2 nicht in einen hypoglykämischen 
Zustand eintreten müssen. Die positive Korrelation der beiden MFS-Gruppen mit FFS 
beschreibt die Situation der verminderten Insulinwirkung, welche zum einen die 
Glucoseverfügbarkeit herabsetzt und zum anderen die Lipolyse fördert. 
 
Unterschiede zwischen den Rassen 
 
Die SKF2 zeigten die gleiche Tendenz des Glucoseverlaufs wie die MFS2. Dem 
beinahe konstanten Abfall im Laufe der Hochträchtigkeit folgten erneut teils 
signifikant teils mit starker Tendenz höhere Konzentrationen in der 1. Woche a.p. 
sowie der 1. Woche p.p.. Im Vergleich lagen die Glucosekonzentrationen der SKF2 
jedoch zu jeder Zeit unter den Konzentrationen der MFS2. Mit der niedrigsten 
Konzentration dieser Gruppe in der 2. Woche a.p. (x
 = 2,65 ± 0,24 mmol/l) lagen die 
SKF2 sogar signifikant unter den MFS2 zum selben Zeitpunkt. Zum gleichen 
Zeitpunkt (2. Woche a.p.) beobachtet FLÜGGE (2008) ebenfalls den tiefsten 
Messwert für Glucose bei SKF. In den Untersuchungen der Autorin befinden sich die 
Tiere bereits im hypoglykämischen Bereich <2,3 mmol/l. Dieser Wert wird in den 
vorliegenden Untersuchungen zwar nicht unterschritten, im Gegensatz zu den MFS2 
jedoch beinahe erreicht. Die Energiemangelsituation, hervorgerufen durch den 
enormen Glucosebedarf einer Zwillingsträchtigkeit scheint demnach bei den SKF2 im 
Hinblick auf die Glucoseversorgung deutlicher zum Tragen zu kommen als bei den 
MFS2. EL-EBISSY (2011) fand bei SKF in der 5. Woche a.p. signifikant niedrigere 
Glucosekonzentrationen als bei MFS. Wie auch die MFS2 zeigten die SKF2 eine 




Unterschiede zwischen Ein- und Zwillingsträchtigkeit 
 
Der Verlauf der in der Gruppe der MFS2 gemessenen Insulinkonzentration zeigte 





beschrieb auch FLÜGGE (2008). Die Insulinkonzentration fiel mit Fortschreiten der 
Hochträchtigkeit ab und zeigte einen erneuten Anstieg eine Woche vor dem 
Ablammen, welcher sich p.p. fortsetzte. Eine tendenziell sinkende 
Insulinkonzentration ab der 4. Woche a.p. bis eine Woche nach dem Lammen ist 
auch bei den MFS1 zu erkennen. Der Abfall der Insulinkonzentration in den letzten 
Wochen der Trächtigkeit wurde schon von einigen Autoren beschrieben (HEITMANN 
et al. 1987; CHARISMADOU et al. 2000; RENAULT et al. 2004, SCHLEIFER 2009). 
Da der Uterus in dieser Zeit vermehrt auf die Zufuhr von Energie in Form von 
Glucose angewiesen ist, wird durch die verminderte Insulinkonzentration und eine 
physiologische Insulinresistenz von Fettgewebe und Muskulatur (CHARISMIADOU et 
al. 2000, RENAULT et al. 2004) die Glucoseverfügbarkeit für andere 
insulinabhängige Organe zugunsten von Uterus und Milchdrüse herabgesetzt 
(BAIRD 1981). Die verminderte Ausschüttung des Hormons führt außerdem zu 
einem geringeren antilipolytischen Effekt. Daraufhin erfolgt eine gesteigerte 
Lipomobilisation und Ketogenese (HENZE et al. 1998). Die Gruppe der MFS2 zeigte 
während der gesamten Untersuchung, in der 1. Woche a.p. auch statistisch 
signifikant, niedrigere Insulinkonzentrationen als die Mutterschafe mit einem Lamm 
(MFS1). VERNON et al. (1981) beschrieb in seinen Versuchen eine negative 
Korrelation zwischen der Insulinkonzentration und der Anzahl der Lämmer. Die 
positive Korrelation der MFS2 mit BHB ist wie unter 5.4.1 zu erklären. 
 
Unterschiede zwischen den Rassen 
 
Sowohl die MFS2 als auch die SKF2 zeigten deutlich niedrigere 
Insulinkonzentrationen als die Gruppe der einlingstragenden Schafmuttern. Dabei 
gleicht der Verlauf der Insulinkonzentrationen der SKF2 dem der MFS2. Ähnliche 
Ergebnisse für SKF fand auch FLÜGGE (2008). In beinahe jeder Messung liegt die 
Insulinkonzentration der SKF2 geringfügig unter der der MFS2 (p > 0,05). 
Gemeinsam mit der ebenfalls sehr niedrigen Glucosekonzentration scheint dies bei 
der Gruppe der SKF2 im Besonderen Ausdruck für die hohe Belastung der 
Energiehomöostase in der Hochträchtigkeit zu sein, in der aufgrund des erhöhten 
Glucosebedarfs vermehrt Körperfett mobilisiert werden muss. Dafür wird eine 
niedrige Insulinkonzentration benötigt. Im Rassenvergleich scheinen die SKF2 in der 





Signifikante Unterschiede konnten in dieser Arbeit nicht festgestellt werden. Dies wird 
von den Ergebnissen von EL-EBISSY (2011) bestätigt. Die Autorin stellte ebenfalls 
keine signifikanten Differenzen in der Insulinkonzentration zwischen den Rassen fest. 
 
5.4.4 Freie Fettsäuren 
 
Unterschiede zwischen Ein- und Zwillingsträchtigkeit 
 
Die MFS2 zeigten mit voranschreitendem Trächtigkeitsstadium einen deutlichen 
Anstieg in der Konzentration der FFS im Blut. Eine Woche a.p. wurde bei ihnen mit  
x
 = 692 ± 596 µmol/l die höchste mittlere Konzentration erreicht. Damit lagen die 
MFS2 zu diesem Zeitpunkt oberhalb des von BICKHARDT (1992) angegebenen 
Referenzbereichs von 100 - 500 µmol/l. Nach dem Lammen fiel die Konzentration auf 
den niedrigsten in dieser Gruppe  festgestellten Messwert mit x
 = 152 ± 149 µmol/l 
ab. Diesen deutlichen Konzentrationsabfall fanden auch RICHTER (2000) und 
EHRLICH (2010) in ihren Untersuchungen p.p.. Die hier erkennbar erhöhten 
Konzentrationen an FFS im Blutkreislauf und damit die ursächlich erhöhte 
Lipolyserate in der Hochträchtigkeit wurde ebenfalls von anderen Autoren 
beschrieben (HEITMANN et al. 1987; PETTERSON et al. 1994; RENAULT et al. 
2004; HARMEYER und SCHLUMBOHM 2006). Ebenso steht der höchste Messwert 
der FFS in der 1. Woche a.p. in dieser Arbeit im Einklang mit der niedrigsten 
Insulinkonzentration in der 2. Woche a.p., welche eine vermehrte Lipolyse und damit 
die Anflutung von FFS ermöglicht. Bei den MFS1 wurden während der gesamten 
Versuchszeit konstant niedrigere Serumkonzentrationen an FFS gemessen als bei 
den MFS2. HENZE (1988), RICHTER (2000) und SCHARFE et al. (2001) 
beschrieben ähnliche Ergebnisse, allerdings kann in den vorliegenden 
Untersuchungen keine eindeutige signifikante Differenz festgestellt werden. Eine 
Woche a.p. erkennt man auch bei den MFS1 einen leichten Anstieg der FFS und das 
folgende, schon bei den Zwillingsmuttern beschriebene Absinken der Konzentration 
auf den niedrigsten in dieser Versuchsgruppe gemessenen Wert eine Woche p.p.. 
Auch NOBLE et al. (1970) fanden erhöhte Konzentrationen für FFS im Blutplasma in 
der Hochträchtigkeit des Schafes. Da der Energiebedarf des Uterus und der 





Konzentrationen der FFS a.p. als Konsequenz eines Energiemangels und deshalb 
gesteigerter Lipolyse gewertet werden. Dazu kommt eine erhöhte Ausschüttung von 
Katecholaminen um den Zeitpunkt des Lammens (Geburtsstress), was ebenfalls die 
Lipolyse unterstützt. Da beide Versuchsgruppen unter denselben Bedingungen 
gehalten und bedarfsgerecht gefüttert wurden, kann man vermuten, dass die 
konstant höheren Konzentrationen der FFS bei den MFS2 gegenüber den MFS1 
Ausdruck einer deutlicheren Kompensation des Stoffwechsels zum Ausgleich des 
Energiehaushalts sind. Die festgestellten Korrelationen zwischen FFS und BHB fand 
auch EHRLICH (2010) und beschrieb sie als Ausdruck der zunehmenden 
Beanspruchung des Stoffwechsels. Die positive Korrelation mit Glucose wurde 
bereits in 5.4.2 beschrieben und ist in diesem Sinne zu interpretieren. 
 
Unterschiede zwischen den Rassen 
 
Die SKF2 erreichten die höchste Konzentration der FFS (x
 = 270 ± 195 µmol/l) in der 
3. Woche a.p.. Die im Anschluss in der 1. Woche p.p. festgestellte Konzentration (x
 
= 128 ± 95 µmol/l) lag signifikant niedriger als die Konzentration in der 1. Woche a.p. 
(x
 = 265 ± 131 µmol/l) und bestätigt die Ergebnisse der oben genannten Autoren. 
Auch hier kann dies mit dem erhöhten Energiebedarf in der Hochträchtigkeit und der 
niedrigen Insulinkonzentration in Einklang gebracht werden, welche die vermehrte 
Lipolyse begünstigt. Die SKF2 zeigten jedoch insgesamt tendenziell niedrigere 
Konzentrationen für FFS als die MFS2. Dies scheint zunächst unverständlich, da die 
geringen Glucose- sowie Insulinkonzentrationen für einen deutlicheren 
Energiemangel sprechen, welcher mit einer erhöhten Anflutung FFS auszugleichen 
versucht werden sollte. Allgemein könnte man diese Ergebnisse jedoch auch als 
Eigenschaft der SKF2 auffassen, sich schlechter an das Energiedefizit anpassen  
und die katabole Stoffwechsellage weniger effektiv regulieren zu können. Ebenfalls 
stehen die Ergebnisse im Einklang mit den Befunden von EL-EBISSY (2011). Die 
Autorin stellte im Zeitraum der 5. Woche a.p. bis 1. Woche a.p. signifikant niedrigere 









Unterschiede zwischen Ein- und Zwillingsträchtigkeit 
 
Die TG-Konzentration der MFS2 stieg parallel zum Untersuchungszeitraum von der 
5. Wochen a.p. (x
 = 0,28 ± 0,07 mmol/l) bis zur 1. Woche a.p. (x  = 0,45 ± 0,23 
mmol/l) stetig an. Eine Woche p.p. konnte anschließend eine gegenüber dem 
untersuchten Hochträchtigkeitszeitraum signifikant niedrigere Konzentration 
festgestellt werden (x
 = 0,18 ± 0,05 mmol/l). Der erhöhten Fettmobilisation folgt 
demnach ein Kompensationsversuch der Leber, die anflutenden FFS erneut zu TG 
zusammen zu setzen und in die Peripherie zu transportieren. Parallel zum größer 
werdenden Energiedefizit des mit Zwillingen trächtigen Mutterschafs steigt der Grad 
der Lipolyse zum Zeitpunkt des Ablammens hin deutlich an und damit die im Blut 
messbare Konzentration an TG. Andere Autoren bestätigen die Ergebnisse hoher TG 
Konzentrationen in der Leber (SMITH und WALSH 1975) parallel zu erhöhten 
Konzentrationen der FFS (NOBLE et al. 1970) während der Hochträchtigkeit. Auch 
NAZIFI et al. (2002) stellten fest, dass mit Voranschreiten der Trächtigkeit stetig 
höhere Konzentrationen an TG messbar sind. Ebenfalls fanden die Autoren die 
signifikant höchste Konzentration eine Woche a.p., sowie einen sofortigen Abfall der 
Konzentrationen p.p.. Um die Ergebnisse zu späteren Zeitpunkten nach dem 
Lammen adäquat vergleichen zu können, hätten in der vorliegenden Arbeit auch die 
folgenden Wochen p.p. beprobt werden müssen. Die Tendenzen zu einer nach der 
Geburt der Lämmer abfallenden und im Vergleich zu den Proben a.p. extrem 
niedrigen TG-Konzentration sind jedoch in beiden Untersuchungen gleich. Die 
herabgesetzte Antwortbereitschaft des umliegenden Gewebes auf Insulin 
prädisponiert das hochtragende Schaf für eine erhöhte Konzentration von 
Cholesterol, TG und Lipoproteinen (SCHLUMBOHM et al. 1997). GUESNET et al. 
(1991) und NAZIFI et al. (2002) beschreiben eine durch Insulin erhöhte Stimulation 
der Lipogenese gegenüber nicht tragenden Schafen. Dies lässt sich über den 
erhöhten Bedarf der Milchdrüse erklären, welche zum einen mit Energie versorgt 
werden muss und zum anderen Fette zum Aufbau des Milchfetts benötigt.  Es kommt 
zu einer metabolischen Umverteilung, stimuliert durch Prolactin, bei der die LPL-





(NAZIFI et al. 2002). Bei den MFS1 ist der Verlauf der TG-Konzentration auf den 
ersten Blick unregelmäßiger als bei den MFS2. Auch hier wird jedoch deutlich, dass 
die Konzentrationen in der 2. und 1. Woche a.p. signifikant höher liegen als eine 
Woche p.p.. Dies entspricht den Ergebnissen der zwillingsträchtigen Schafe und 
kann im gleichen Sinne interpretiert werden. Im Vergleich zeigten die MFS2 
tendenziell höhere TG-Konzentrationen als die MFS1. Dies wird in der 1. Woche a.p. 
besonders deutlich. Geht man von einem höheren Energieanspruch der 
Zwillingsmuttern während der Hochträchtigkeit aus, so lässt sich über eine höhere 
Lipolyserate ebenfalls die höhere Konzentration der FFS sowie TG erklären. 
Bestätigend dazu konnten innerhalb dieser Arbeit konstant höhere Konzentrationen 
an FFS bei den MFS2 gemessen werden. Da die Lipolyse in den körpereigenen 
Fettdepots stattfindet, wäre es interessant gewesen, sowohl die Einlings- als auch 
die Zwillingsmuttern zu jedem Versuchszeitpunkt zu wiegen. Somit hätte ein direkter 
Zusammenhang eventuell offensichtlicher dargestellt werden können. Die bei den 
MFS1 und MFS2 festgestellten Korrelationen mit Cholesterol und β-Lipoproteinen 
können wie oben beschrieben durch die verringerte Insulinsensitivität vieler Gewebe 
erklärt werden. Der bei den MFS1 deutliche, positive Zusammenhang von TG und 
Endotoxin lässt darauf schließen, dass in Zeiten eines erhöhten TG-Metabolismus in 
der Leber diese weniger Kapazitäten zur Endotoxinneutralisation besitzt und damit 
vermehrt freies Endotoxin im Blutkreislauf verbleibt. Geht man davon aus, dass einer 
erhöhten Endotoxinkonzentration ein Anstieg der darauf ausgerichteten 
Immunglobuline folgt (ALAAK), so könnte sich auf diesem Wege ebenfalls die 
positive Korrelation mit dem Gesamtprotein erklären lassen. 
 
Unterschiede zwischen den Rassen 
 
Die SKF2 zeigten ähnlich wie die MFS2 einen konstanten Anstieg des TG im 
Untersuchungszeitraum vor dem Lammen, sowie den erneuten Abfall in der 1. 
Woche p.p.. In dieser Gruppe lagen die TG-Konzentrationen in der 4. bis 1. Woche 
a.p. signifikant über dem nach dem Lammen festgestellten Messwert. Im Vergleich 
wiesen die SKF2 jedoch a.p. jederzeit niedrigere TG-Konzentrationen auf als die 
MFS2 (p > 0,05). Diese Feststellung deckt sich wiederum mit den Ergebnissen der 
FFS und ist so zu erklären, zumal eine positive Korrelation der beiden Parameter in 







Unterschiede zwischen Ein- und Zwillingsträchtigkeit 
 
Die MFS2 zeigten die höchste Konzentration des Cholesterols in der 1. Woche a.p., 
die MFS1 dagegen in der 2. Wochen a.p., wobei die Konzentration in der folgenden 
Versuchswoche nur geringfügig abweicht. Tendenziell können die Ergebnisse von 
NAIZIFI et al. (2002) bestätigt werden, die einen Anstieg des Cholesterols im Blut mit 
fortschreitender Trächtigkeit beschreiben. Dies ist in den vorliegenden Ergebnissen 
im Verlauf der Cholesterolkonzentrationen der MFS1 etwas klarer ersichtlich als bei 
den MFS2. In der Hochträchtigkeit wird vermehrt Cholesterol für die Synthese von 
Steroiden in der Plazenta benötigt. Außerdem bewirkt die ausgebildete 
Insulinresistenz die Erhöhung des freien Cholesterols (SCHLUMBOHM et al. 1997). 
Sowohl bei den MFS1 als auch bei den MFS2 sinkt die Cholesterolkonzentration 
nach dem Lammen deutlich gegenüber dem Zeitraum der Hochträchtigkeit ab. Die 
von NAIZIFI et al. (2002) diesbezüglich beschriebene signifikante Differenz des 
Messwertes p.p. gegenüber den Ergebnissen a.p. konnte bei den MFS2 ebenfalls 
festgestellt werden. SCHWARTAU (2010) konnte beim Rind peripartal die niedrigsten 
Konzentrationen an Cholesterol unmittelbar nach dem Kalben feststellen. Dies 
bestätigt die Ergebnisse von FÜRLL (2005), welche eine enge Beziehung von 
gemessener Cholesterolkonzentration und der Trockenmasseaufnahme beschreiben 
und sich bei den niedrigen Konzentrationen p.p. auf die eingeschränkte 
Futteraufnahme im Kalbezeitraum beziehen. Die Cholesterolkonzentrationen der 
MFS1 und MFS2 zeigten sich vor der Geburt der Lämmer überwiegend ähnlich 
zwischen x
 = 2,02 ± 0,49 mmol/l (MFS1, 4. Woche a.p.) und x  = 2,25 ± 0,31 mmol/l 
(MFS2, 1. Woche a.p.). Nach dem Lammen lagen die Konzentrationen der MFS2 mit 
x
 = 1,57 ± 0,32 mmol/l unter denen der MFS1 mit x  = 1,84± 0,30 mmol/l. 
Signifikante Differenzen zwischen den beiden Versuchsgruppen konnten nicht 
festgestellt werden. Die positive Korrelation zu der Konzentration der α-Lipoproteine 
(MFS1; MFS2) und β-Lipoproteine (MFS1) liegt im biochemischen Aufbau der 
Lipoproteine begründet. Cholesterol ist als Hauptbestandteil der Lipoproteine eng an 





erklären ist. Da α-Lipoproteine im Besonderen für den Cholesteroltransport zuständig 
sind, wird dieser Zusammenhang bei beiden Gruppen deutlich.  
 
Unterschiede zwischen den Rassen 
 
Die SKF2 wiesen zu jedem Zeitpunkt vor dem Ablammen niedrigere 
Cholesterolkonzentrationen auf als die Gruppe der MFS2 (p > 0,05). Ebenso wie bei 
den MFS2 konnten in der 1. Woche p.p. signifikant niedrigere Konzentrationen 
festgestellt werden als in der gesamten untersuchten Hochträchtigkeitsphase. Auch 
EL-EBISSY (2011) fand vier Wochen p.p. signifikant niedrigere 
Cholesterolkonzentrationen bei MFS und SKF als fünf und drei Wochen a.p.. Die 
enge Korrelation des Cholesterols mit den Konzentrationen für TG sowie FFS erklärt 
die niedrigeren Konzentrationen der SKF2 und stellt erneut die geringere 
Antwortbereitschaft auf das herrschende Energiedefizit heraus. Auch die SKF2 
zeigten eine positive Korrelation mit den α-Lipoproteinen.  
 
5.4.7 Bilirubin  
 
Unterschiede zwischen Ein- und Zwillingsträchtigkeit 
  
Bei allen Versuchsgruppen lagen die Bilirubinkonzentrationen zu jedem 
Untersuchungszeitpunkt im Referenzbereich (BICKHARDT und KÖNIG 1985, 
HENZE et al. 1994). Die MFS1 wiesen Konzentrationen zwischen x
 = 2,13 ± 1,02 
µmol/l (1. Woche a.p.) bis x
 = 3,68 ± 0,82 µmol/l (1. Woche p.p.) auf. Die 
Zwillingsmuttern der MFS zeigten während den Untersuchungen einen konstant 
ansteigenden Verlauf der Bilirubinkonzentration von x
 = 2,60 ± 1,17 µmol/l in der 4. 
Woche a.p. bis x
 = 4,02 ± 2,03 µmol/l in der 1. Woche p.p.. Dabei lag die in der 4. 
Woche a.p. festgestellte Konzentration signifikant niedriger als die Konzentrationen 
in der 3. bis 1. Woche a.p. sowie in der 1. Woche p.p.. Besonders kurz vor dem 
Lammen, sowie in der 1. Woche p.p. zeigten die MFS2 höhere 
Bilirubinkonzentrationen als die MFS1. Davon ausgehend, dass eine Erhöhung der 
Bilirubinkonzentration Ausdruck eines belasteten Leberstoffwechsels sein kann, 





Energiebedarf des zwillingsträchtigen Schafs mündet in einer stärkeren Lipolyse als 
bei den einlingsträchtigen Muttern. Es fluten vermehrt FFS in der Leber an, welche 
hier zu TG zusammengesetzt und mit Hilfe von Lipoproteinen in die Peripherie 
befördert werden sollen. Diese Stoffwechselleistung führt zu einer verminderten 
Kapazität der Leber, andere Stoffwechselleistungen, in diesem Fall den Abbau von 
Bilirubin, im vollen Umfang auszuführen. NAYLOR et al. (1980) interpretiert die 
Erhöhung der Bilirubinkonzentration zum einen als die Verdrängung des Bilirubins 
von Albumin durch die vermehrt anfallenden FFS, zum anderen als die 
Konkurrenzsituation des Bilirubins und der FFS um Transportproteine an den 
Hepatozyten. Der Anstieg der Bilirubinkonzentration bei allen Versuchsgruppen auf 
den Höchstwert in der 1. Woche p.p. kann mit einem erhöhten Verbrauch der 
genannten Transportproteine erklärt werden, welche für die Laktation benötigt 
werden (EHRLICH 2010). Interessant ist der Vergleich mit den Untersuchungen 
anderer Autoren. EHRLICH (2010) beobachtet in der 2. Woche a.p. bis zur 2. Woche 
p.p. tendenziell niedrigere Bilirubinkonzentrationen bei Einlings- als bei 
Zwillingsmuttern. Dies kann in der vorliegenden Untersuchung für die Rasse der MFS 
tendenziell bestätigt werden. Zusätzlich beschreibt der Autor einen Anstieg des 
Bilirubins bei beiden Gruppen nach dem Lammen, was die Ergebnisse dieser Arbeit 
ebenfalls unterstützen. RICHTER (2000) und SCHARFE et al. (2001) konnten in den 
letzten Wochen der Hochträchtigkeit teilweise signifikant abfallende Konzentrationen 
für Bilirubin feststellen. Dies konnte weder in den Untersuchungen von EHRLICH 
(2010), noch in den vorliegenden Ergebnissen erkannt werden. Dass alle 
vorliegenden Konzentrationen innerhalb des angegebenen Referenzbereichs lagen, 
lässt auf gesunde und energetisch ausgeglichene Versuchstiere schließen, welche 
die physiologischen Stoffwechselvorgänge der Hochträchtigkeit aufweisen. Die 
negativen Korrelationen des Bilirubins der MFS1 mit TG und Endotoxin lassen auf 
den belasteten Leberstoffwechsel in dieser speziellen Phase schließen. 
 
Unterschiede zwischen den Rassen 
 
Die Bilirubinkonzentrationen der SKF2 lagen zu jedem Untersuchungszeitpunkt unter 
den Konzentrationen der MFS2. In der 3. sowie 1. Woche a.p. war diese Differenz 
statistisch signifikant. RICHTER (2000) stellte dagegen keine signifikanten 





letzten beiden Wochen a.p. zeigten die SKF2 in den vorliegenden Untersuchungen 
ebenfalls zum Teil deutlich niedrigere Bilirubinkonzentrationen als die Gruppe der 
MFS1. Die im Vergleich zu den MFS2 niedrigeren Konzentrationen an FFS sowie TG 
ermöglichen der Leber der SKF2 womöglich eine konstantere Balance zwischen 
Lipidstoffwechsel und Hämoglobinabbau. Dies bestätigen auch die Ergebnisse von 
RICHTER (2000), die eine positive Korrelation zwischen FFS und Bilirubin bei SKF 
beschreiben. Allein die starke Belastung der Leber in den beiden letzten Wochen vor 




Unterschiede zwischen Ein- und Zwillingsträchtigkeit 
 
Die Gesamtproteinkonzentration der MFS1 fiel über den untersuchten 
Hochträchtigkeitszeitraum stetig ab und erreichte eine Woche a.p. die niedrigste 
Konzentration mit x
 = 66,2 ± 2,5 g/l. Diese lag sowohl signifikant niedriger als die 
Konzentrationen in den vorangegangenen beiden Untersuchungsintervallen als auch 
in der 1. Woche p.p., in der das Gesamtprotein erneut auf x
 = 71,6 ± 6,3 g/l anstieg. 
Ein Absinken des Gesamtproteins mit dieser Tendenz stellten bereits andere Autoren 
fest (KOLB 1993, EHRLICH 2010). Die im Vergleich sehr niedrigen Konzentrationen 
kurz vor dem Lammen hängen mit dem erhöhten Proteinbedarf des Fötus, sowie der 
auf den Östradiolanstieg folgenden Hämokonzentration zusammen. Die 
Gesamtproteinkonzentration zeigt sich abhängig von der diätetischen 
Eiweißversorgung und damit der Menge und Qualität der Fütterung (ABDELATIF et 
al. 2009). Obwohl die Schafe in diesem Versuch bedarfsgerecht gefüttert wurden, 
zeigen niedrige Proteinkonzentrationen in der Hochträchtigkeit, dass den erhöhten 
Forderungen des wachsenden Fötus zu Ungunsten der eigenen 
Aminosäureversorgung Rechnung getragen wird. Dies wird auch in der Gruppe der 
MFS2 deutlich. Die Schafe zeigten in der 2. Woche a.p. die niedrigste 
Gesamtproteinkonzentration mit x
 = 65,9 ± 4,1 g/l und lagen damit leicht unter der 
der MFS1. Zusätzlich erfolgte die Erholung p.p. langsamer, sodass die Messung 
nach der Geburt der Lämmer um 5 g/l niedriger liegt als bei den MFS1. Eine 





bestehen nahezu vollständig aus Aminosäuren. Werden mehr ALAAK gebildet und 
im Blut gefunden, so zählen sie bei der Messung des Gesamtproteins dazu. Somit 
lässt sich die Korrelation der MFS2 von Gesamtproteinkonzentration und ALAAK 
erklären. Die bei den MFS1 deutlich gewordene Korrelation mit TG erscheint als 
Folge des vermehrten Anflutens von FFS. Albumin, der Hauptbestandteil des 
Gesamtproteins im Serum, ist das wichtigste Transportprotein für FFS. Steht mehr 
Albumin bereit, können mehr FFS in die Leber transportiert und hier zu TG 
metabolisiert werden. ALTINER (2006) beschreibt Gesamtproteinkonzentrationen 
von 63 ± 3,9 g/l bei Schafen vor und während des Lammens. Verglichen mit diesen 
Konzentrationen und dem angegebenen Referenzbereich von BICKHARDT et al. 
(1999) kann festgehalten werden, dass bei den MFS mit Zwillingen kurz vor sowie 
nach der Geburt der Lämmer niedrigere Gesamtproteinkonzentrationen festgestellt 
werden konnten als bei den MFS mit einem Lamm, dass jedoch im Allgemeinen der 
Referenzbereich nicht unterschritten wurde und damit keine definitive 
Mangelsituation auftrat. 
 
Unterschiede zwischen den Rassen 
 
Die SKF2 zeigten ebenso wie die MFS2 die niedrigste Gesamtproteinkonzentration in 
der 2. Woche a.p.. Dabei lagen sie mit x
 = 64,8 ± 3,5 g/l leicht unter der bei den 
MFS2 festgestellten Konzentration, erholen sich jedoch etwas schneller auf einen 
Messwert von x
 = 68,9 ± 4,5 g/l in der 1. Woche p.p.. Die 1. Woche a.p. lag dabei 
signifikant niedriger als die 1. Woche p.p.. Die Erklärung deckt sich mit den bei den 
MFS1 und MFS2 getroffenen Aussagen für das Absinken der 
Gesamtproteinkonzentration in der Hochträchtigkeitsphase und mit den Ergebnissen 
von EHRLICH (2010) für das gemessene Minimum in der 2. Woche a.p.. Wie auch 
die MFS2 zeigten die SKF2 eine positive Korrelation zu der ALAAK-Konzentration 
auf. Die positive Korrelation zu Insulin kann als Ausdruck der Stoffwechsellage in der 
Hochträchtigkeit gesehen werden. Um Glucose zugunsten des Uterus zu sparen und 
den Energiebedarf der Föten zu decken, sinkt die Insulinkonzentration. Gleichzeitig 
werden den wachsenden Lämmern vermehrt Aminosäuren bereitgestellt. In der 
Phase größten Wachstums und Energiebedarfs sind beide Parameter parallel 
betroffen. Ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Rassen konnte nicht 





der MFS2 ähnlicher waren als denen der MFS1. Dies bestätigen auch die Ergebnisse 
von RICHTER (2000), welche ebenfalls keine signifikanten Differenzen zwischen 
MFS und SKF feststellte, wohl aber niedrigere Gesamtproteinkonzentrationen bei 






Unterschiede zwischen Ein- und Zwillingsträchtigkeit 
 
Die Fraktion der α-Lipoproteine repräsentiert die Gruppe der HDL und damit die 
dominierende Klasse der Lipoproteine beim Schaf (LEAT et al.1976, VITIC´ und 
STEFANOVIC´ 1993). Sie transportieren den größten Teil der ovinen Plasmalipide. 
Die Konzentrationen lagen bei den MFS1 zwischen x
 = 167,8 ± 31,9 mg/dl (5. 
Woche a.p.) bis x
 = 208,0 ± 40,1 mg/dl (1. Woche a.p.) und bei den MFS2 bei x  = 
144,3 ± 46,1 mg/dl (1. Woche p.p.) bis x
 = 196,1 ± 42,1 mg/dl (3. Woche a.p.). Der 
innerhalb dieser Versuche festgestellte Verlauf der α-Lipoproteinkonzentration stellte 
sich bei Einlings- und Zwillingsmuttern der MFS besonders kurz vor der Geburt 
unterschiedlich dar. Bei beiden Gruppen stiegen die Messwerte bis in die 3. Woche 
a.p. an. Die MFS1 zeigten anschließend einen weiteren Anstieg bis in die 1. Woche 
a.p. und im Anschluss eine sinkende Konzentration in der 1. Woche p.p.. Bei den 
MFS2 dagegen wurden sinkende Konzentrationen bis in die 1. Woche p.p. 
festgestellt. Ab der 3. Woche a.p. zeigten die MFS2 zu jedem Messzeitpunkt 
niedrigere α-Lipoproteinkonzentrationen als die MFS1 (p > 0,05). Die Leber ist im 
Bezug auf die Lipoproteine nicht nur für deren Synthese, sondern auch für ihre 
Beseitigung zuständig (CANBAY et al. 2007). Des Weiteren regelt sie die Aufnahme 
und Abgabe der Lipoproteine, die Metabolisierung und den Transport der 
anflutenden FFS, sowie Synthese und Transport von Cholesterol und 
Phospholipiden. Geht man davon aus, dass bei zwillingsträchtigen Schafen ein 
deutliches, zunächst physiologisches Energiedefizit vorliegt und die Glycogenreserve 
der Leber erschöpft, sowie die Gluconeogeneserate reduziert ist, so ergibt sich über 





der Stoffwechselkapazität der Leber in Anspruch nehmen. Dadurch kann zum einen 
weniger Kapazität für die Synthese der Lipoproteine aufgebracht werden. Dies steht 
im Einklang mit den Erkenntnissen von KOZAT und DENIZHAN (2010), welche 
geringere Lipoproteinkonzentrationen im Blut von Schafen mit eingeschränkter 
Leberfunktion gegenüber der gesunden Kontrollgruppe feststellten. KASTNER 
(2002) assoziiert die erniedrigten Lipoproteinkonzentrationen im peripartalen 
Zeitraum beim Rind mit einer erhöhten Belastung der Leber durch den 
Fettstoffwechsel. Die Autorin zeigt auf, dass Rinder unmittelbar p.p. mit Dislocatio 
abomasi und damit stärkerer Lipomobilisation niedrigere Lipoproteinkonzentrationen 
aufweisen als die gesunde Kontrollgruppe. Zum anderen könnte man vermuten, dass 
die zugunsten der Energieversorgung der Föten ausgebildete Insulinresistenz eine 
regulierende Rolle spielt. Die Fraktion der HDL entsteht durch Hydrolyse von Fetten 
mit Hilfe der LPL aus VLDL und Chylomikronen (KAAJA et al. 1995). Die in der 
Hochträchtigkeit besonders bei den Schafmuttern mit Zwillingen ausgeprägte 
Insulinresistenz vermindert die Aktivität der LPL (TASKINEN 1987), sodass weniger 
HDL entstehen. VERNON et al. (1981) stellten bei Schafen ebenfalls eine signifikant 
niedrigere Aktivität der LPL ab dem 105. Tag p.c. fest. Sinkende HDL-
Konzentrationen zwischen dem 75. und 135. Gestationstag fanden auch ZHU et al. 
(2010). LEAT et al. (1975) beschreiben für weibliche, erwachsene Schafe α-
Lipoproteinkonzentrationen von 261,8 ± 17,95 mg/dl. Hier werden Rasse, exaktes 
Alter sowie der Reproduktionsstatus nicht näher erläutert. Kubasek et al. (1974) 
fanden HDL-Konzentrationen von 286,5 mg/dl beim adulten Schaf, ebenfalls ohne 
weitere Eingrenzung der Tiersituation. Vergleicht man die vorliegenden 
Konzentrationen, so könnte man zu dem Schluss gelangen, dass sich eine Tendenz 
zu niedrigeren α-Lipoproteinkonzentrationen in der Hochträchtigkeit ergibt. Dies wäre 
erklärbar durch eine deutlich erhöhte Leberbelastung, welche hier jedoch nur im 
Ansatz vorliegt bzw. nicht durchgehend durch aussagekräftige Parameter bestätigt 
werden kann. Sinnvoller erscheint vor allem anhand der Tatsache, dass alle drei in 
dieser Arbeit untersuchten Gruppen einen deutlichen Abfall p.p. gegenüber a.p. 
zeigen und sich zusätzlich die Cholesterolkonzentration im Blut erhöht zeigt, dass die 
Ergebnisse der oben genannten Autoren auf Versuchsgruppen mit anderer 
Nutzungsart, Alter, Gewicht, Fütterung und Reproduktionsstatus basieren und daher 
nur unzureichend vergleichende Aussagen getroffen werden können. Schafe, die 





Milchfettleistung beispielsweise zu höheren Lipoproteinkonzentrationen neigen als 
Fleischrassen. Eine direkte Untersuchung gegenüber einer vergleichbaren 
Kontrollgruppe sollte demnach unbedingt angeschlossen werden. Sowohl die MFS1 
als auch die MFS2 zeigten eine positive Korrelation der α-Lipoproteine mit der 
Cholesterolkonzentration. Dies ist zu erklären mit der Aufgabe der Lipoproteine, 
Cholesterol und andere Lipide im Blut in Lösung zu halten (KRIS-ETHERTON et al. 
1982).  
 
Unterschiede zwischen den Rassen 
 
Die Gruppe der SKF2 zeigte in der 5. Woche a.p. die höchste Konzentration dieser 
Versuchsgruppe mit x
 = 206,5 ± 39,0 mg/dl. Diese fiel anschließend größtenteils 
gleichmäßig bis in die 1. Woche p.p. ab. Die hier erreichte Konzentration lag mit x
 = 
170,2 ± 48,8 mg/dl deutlich über der bei den MFS2 mit x
 = 144,3 ± 46,1 mg/dl 
festgestellten Konzentration. Dies könnte mit der gegenüber den MFS2 in dieser 
Untersuchung höheren Konzentration an Cholesterol zusammenhängen, aber auch 
Ausdruck der geringeren Lipolyse und damit Belastung der Leberkapazitäten sein. 
Verschiedene Autoren vermuten als Grund für geringere Lipoproteinkonzentrationen 
eine belastete bzw. verfettete Leber, welche eingeschränkte Synthesefähigkeiten für 
Lipoproteine aufweist (MAZUR et al. 1992; OIKAWA et al. 1997). Die α-
Lipoproteinkonzentration der SKF2 zeigte wie auch die der MFS2 und der MFS1 eine 
Korrelation mit Cholesterol. Eine starke Korrelation (r = 0,900) und damit die 
Tendenz zu höheren α-Lipoproteinkonzentrationen bei höheren 
Cholesterolkonzentrationen fand auch SETZ (2000) bei gesunden Milchkühen im 
peripartalen Zeitraum.  Tendenziell lagen die bei den SKF2 festgestellten α-
Lipoproteinkonzentrationen im ähnlichen Bereich wie die Konzentrationen der MFS2. 
Die beiden zwillingstragenden Rassen zeigten während des gesamten 













Unterschiede zwischen Ein- und Zwillingsträchtigkeit 
 
Die β-Lipoproteine repräsentieren die Klasse der LDL im Blut von Schafen 
(VITIC´und STEFANOVIC´ 1993). Der Anteil der LDL am Gesamtlipoproteingehalt 
beträgt beim adulten Schaf ca. 18-23% (LEAT et al. 1976) und bildet damit die 
zweitstärkste Klasse der Lipoproteine im Blut. Die β-Lipoproteinkonzentrationen der 
MFS1 lagen während des Untersuchungszeitraums relativ konstant zwischen x
 = 
22,0 ± 5,2 mg/dl (1. Woche p.p.) und x
 = 28,0 ± 7,6 mg/dl (4. Woche a.p.). Die 
Konzentrationen der MFS2 wiesen dagegen etwas deutlichere Schwankungen im 
Rahmen von x
 = 16,7 ± 7,4 mg/dl (1. Woche p.p.) bis x  = 26,7 ± 3,5 mg/dl (2. 
Woche a.p.) auf. In der 5. und 4. Woche a.p. konnten bei den Einlingsmuttern höhere 
Konzentrationen festgestellt werden als bei den Zwillingsmuttern. Im Zeitraum der 3. 
Woche a.p. bis eine Woche a.p. glichen sich die Konzentrationen der 
Versuchsgruppen an. Die Konzentrationen beider Gruppen fielen nach dem Lammen 
erneut ab. Dabei zeigten die MFS2 einen stärkeren Abfall als die MFS1 (p > 0,05). 
Eine mögliche Erklärung könnte die bei den MFS2 erhöhte Endotoxinkonzentration 
unmittelbar p.p. darstellen (FRIETZSCHE 1998). Die freigesetzten Endotoxine wirken 
hemmend auf die im Kapillarendothel befindliche LPL (KRÜGER und RÖPKE 1998). 
Dadurch entstehen weniger β-Lipoproteine aus prä-β-Lipoproteinen (RICHTER 1996) 
und verursachen damit den in den vorliegenden Versuchen festgestellten Abfall der 
LDL Konzentration p.p.. Zusätzlich bewirken Endotoxine die Induktion einer Akute-
Phase-Reaktion (KRETZSCHMAR 1997). FÜRLL et al. (1998) stellte fest, dass 
während einer Akute-Phase-Reaktion beim Rind typischerweise die 
Lipoproteinkonzentrationen erniedrigt sind. Auch MAZUR et al. (1992) beschreiben 
den Beginn der Laktation mit erniedrigten Lipoproteinkonzentrationen. KASTNER 
(2002) fand unmittelbar nach dem Kalben ebenfalls deutlich erniedrigte α- und β-
Lipoproteinkonzentrationen beim Rind. Die Autoren sehen dabei insbesondere den 
β-Lipoproteinabfall als Folge der mit den Anforderungen des Fettstoffwechsels 
überlasteten Leber, deren Syntheseleistung eingeschränkt ist (HERDT et al. 1983, 
MAZUR et al. 1992, OIKAWA et al. 1997, KASTNER et al. 2002). Die negative 





Vermögen der β-Lipoproteine herrühren, Endotoxin zu binden und damit zu 
neutralisieren. Werden von der Leber vermehrt β-Lipoproteine freigesetzt, kann 
demnach mehr Endotoxin gebunden werden. In der Folge werden weniger ALAAK 
aktiviert und im Blut gefunden. 
 
Unterschiede zwischen den Rassen 
 
Die SKF2 wiesen β-Lipoproteinkonzentrationen zwischen x
 = 13,6 ± 4,2 mg/dl (5. 
Woche a.p.) und x
 = 26,7 ± 7,0 mg/dl (1. Woche a.p.) auf. Zu den ersten beiden 
Untersuchungszeitpunkten lagen die Konzentrationen in dieser Gruppe ähnlich 
denen der MFS2 niedriger als im folgenden Zeitraum der Hochträchtigkeit. Diesem 
Anstieg bis kurz vor das Ablammen folgte ein erneuter Abfall in der 1. Woche p.p., 
welcher mit x
 = 17,4 ± 6,4 mg/dl der Konzentration der MFS2 sehr ähnlich ist (x  = 
16,7 ± 7,4 mg/dl) und die unter 5.5.2 beschriebenen Ergebnisse unterstützt. 
Tendenziell wiesen die SKF2 niedrigere β-Lipoproteinkonzentrationen auf als die 




Unterschiede zwischen Ein- und Zwillingsträchtigkeit 
 
Bei allen Versuchsgruppen konnte während des gesamten Untersuchungszeitraums 
in den jeweils untersuchten Proben jederzeit freies Endotoxin nachgewiesen werden. 
Keine der Messungen erreichte dabei jedoch annäherungsweise den Wert für eine 
akute Endotoxämie (10 EU/ml) (KRETZSCHMAR et al. 1996b), sodass von keinem 
akuten Krankheitsgeschehen ausgegangen werden kann. Beim gesunden Tier 
stimulieren freies Endotoxin und der damit assoziierte TNFα die Lipolyse und 
steigern die FFS-Konzentration im Blutkreislauf (HARDARDOTTIR et al. 1994). EL-
EBISSY (2011) stellte im Zeitraum fünf Wochen a.p. sowie vier Wochen p.p. 
durchgehend TNFα-Konzentrationen im Blut hochtragender Schafe fest. Die Autorin 
beschreibt  außerdem die verknüpfende Funktion des Zytokins von Lipolyse und 
Insulinsensitivität in allen Geweben, welche ebenfalls zu den vorliegenden 





Endotoxinkonzentrationen lagen zwischen x ̃ = 0,06 EU/ml (4. Woche a.p.) und x ̃ = 
0,86 EU/ml (2. Woche a.p.). Die MFS2 wiesen Konzentrationen zwischen x ̃ = 0,06 
EU/ml (5. Woche a.p.) und x ̃ = 0,19 EU/ml (1. Woche a.p.) auf. Da in einigen 
Untersuchungszeiträumen die Probenzahl sehr gering ausfiel, können die 
Ergebnisse nur eingeschränkt bewertet und interpretiert werden. In der 
Hochträchtigkeit ist das Schaf aufgrund seiner Energiesituation prädestiniert für die 
Gestationsketose im Sinne einer Trächtigkeitstoxikose. Diese geht einher mit 
Hypoglycämie, Ketose, erhöhten Plasmakonzentrationen von FFS und fettiger 
Infiltration der Leber (REID 1968). NAYLOR und KRONFELD (1986) stellten fest, 
dass eine Einschränkung der Leberfunktion bei Schafen durch die anflutenden FFS 
zu einer Erhöhung der Konzentration des freien Endotoxins im Blutkreislauf führen 
und dass dies einen Beitrag zu der metabolischen Entwicklung der Gestationsketose 
leisten kann. Freies Endotoxin führt zu einer Freisetzung vasoaktiver Substanzen, 
Mikrothromben und Flüssigkeitsverlust durch beschädigte Kapillaren und 
Hämokonzentration. Zum Ausgleich für den daraufhin reduzierten kardialen Auswurf, 
den verringerten Blutdruck und die verminderte Perfusion der Gewebe aktiviert der 
Organismus kompensatorisch das sympathische System. Dieses wiederum stimuliert 
die Glycogenolyse in der Leber, weshalb sich zu Beginn der 
Endotoxinauseinandersetzung eine Hyperglycämie erklären ließe. Da sich die 
Versuchsgruppen dieser Arbeit jedoch im Stadium der Hochträchtigkeit befinden und 
der Energiemangel bereits deutlich wird, kann man die Ergebnisse mit jenen der 
fastenden Schafe im Versuch von NAYLOR und KRONFELD (1986) vergleichen. 
Diese stellen dar, dass durch die im Hungerzustand ohnehin erschöpften 
Glycogenreserven nach erhöhter Endotoxinkonzentration keine aussagekräftige 
Schwankung der Glucosekonzentration stattfindet. Unter den die 
Endotoxinneutralisation beeinflussenden Faktoren sind LDL und HDL bei allen 
Gruppen, etwas deutlicher bei den zwillingstragenden Schafen, vermindert. Ein 
weiterer Faktor für die Neutralisation von freiem Endotoxin ist Albumin. Der Verlauf 
dieses Parameters im Untersuchungszeitraum dieser Arbeit wäre ebenfalls informativ 
gewesen. Die im Vergleich niedrigere Gesamtproteinkonzentration in der 
Hochträchtigkeit, ebenfalls besonders ausgeprägt bei den MFS2 und SKF2, könnte 
jedoch auf eine ebenfalls niedrige Albuminkonzentration schließen lassen. Bestätigt 
wird dieser Zusammenhang durch die Ergebnisse von ERHLICH (2010), welcher 





Albumin feststellt. Ebenfalls für eine Fettstoffwechsel-assoziierte Reduktion der 
Endotoxinneutralisationskapazität sprechen die erhöhten Konzentrationen der FFS. 
Endotoxin führt außerdem zu einer Erhöhung der TG-Konzentration 
(HARDARDOTTIR et al. 1994). Dies erklärt die Korrelation der beiden Parameter für 
die Gruppe der MFS1. Eine Korrelation von TG und Endotoxin wurde ebenfalls schon 
von KASTNER (2002) für Kühe unmittelbar nach dem Kalben festgestellt. Die bei den 
MFS2 ersichtliche positive Korrelation von Endotoxin und ALAAK könnte der 
logischen Konsequenz des konsekutiven Zusammenhangs der beiden Parameter 
folgen. Eventuell konnte dieser Zusammenhang bei den anderen Gruppen durch die 
niedrige Tierzahl nicht herausgestellt werden. 
 
Unterschiede zwischen den Rassen 
 
Auch in der Gruppe der SKF2 konnte in den untersuchten Proben kontinuierlich 
freies Endotoxin nachgewiesen werden. Die Endotoxinkonzentration der SKF2 lag 
zwischen x ̃ = 0,06 EU/ml in der 4. Woche a.p. und x ̃ = 1,3 EU/ml in der 5. Woche 
a.p.. Tendenziell zeigten sich die Konzentrationen vor dem Ablammen höher als in 
der 1. Woche p.p.. Im Vergleich konnten bei den MFS2 tendenziell höhere 
Endotoxinkonzentrationen festgestellt werden als bei den SKF2. Dies könnte die 
vorangegangenen Erkenntnisse eines weniger belasteten Leberstoffwechsels und 
die dadurch besser aufrecht erhaltene Kapazität zur Endotoxinneutralisation 
unterstützen. 
 
5.7 Anti-Lipid A Antikörper 
 
Unterschiede zwischen Ein- und Zwillingsträchtigkeit 
 
Die MFS1 zeigten OD-Werte der ALAAK zwischen x ̃ = 23,2 (1.Woche a.p.) und x ̃ = 
32,8 (3.Woche a.p.). Die Konzentrationen bei den MFS2 lagen mit x ̃ = 24,3 in der 5. 
Woche a.p. bis x ̃ = 56,8 in der 2. Woche a.p. größtenteils darüber. Diese Erkenntnis 
deckt sich mit den ebenfalls tendenziell höheren Messwerten für freies Endotoxin. 
Die MFS2 wiesen außerdem eine positive Korrelation von ALAAK und 
Endotoxinkonzentration auf, welche den Zusammenhang beider Parameter verifiziert 





Korrelation von Endotoxin mit ALAAK darstellen. Die Korrelation mit der 
Konzentration des Gesamtproteins wurde bereits unter diesem Parameter erläutert. 
Die MFS1 zeigten eine negative Korrelation von ALAAK und der β-
Lipoproteinkonzentration. Davon ausgehend, dass β-Lipoproteine zur 
Endotoxinneutralisation beitragen (NORTHOFF et al. 1992; KRÜGER und RÖPKE 
1998) kann gefolgert werden, dass bei erniedrigten β-Lipoproteinkonzentrationen 
vermehrt freies Endotoxin im Serum nachgewiesen werden kann, welches im 
Anschluss eine vermehrte Antikörperbereitschaft induziert (KASTNER 2002). Die in 
dieser Arbeit festgestellten, über den Untersuchungszeitraum der Hochträchtigkeit 
und unmittelbar nach der Geburt der Lämmer relativ konstant bleibenden 
Konzentrationen von ALAAK und Endotoxin, sprechen für eine überwiegend 
gleichmäßige Reaktion und Konfrontation des Immunsystems der Schafmuttern auf 
freies Endotoxin. 
 
Unterschiede zwischen den Rassen 
 
Die bei den SKF2 festgestellten ALAAK Konzentrationen lagen zwischen x ̃ = 22,2 
(1.Woche a.p.) und x ̃ = 41,7 (5. Woche a.p.). Die Gruppe wies ebenfalls die bei den 
MFS2 festgestellte Korrelation mit ALAAK auf. Außerdem konnte eine negative 
Korrelation mit dem Untersuchungszeitpunkt festgestellt werden. Da die 
Endotoxinkonzentration der SKF2 ebenfalls negativ mit dem Zeitpunkt der 
Untersuchung korrelierte, kann auf den Zusammenhang beider Parameter verwiesen 
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Problemstellung: Der Lipoproteinstatus in der kritischen Phase der Hochträchtigkeit 
wurde beim Schaf bisher nur wenig untersucht. Die Fähigkeit der Lipoproteine, 
sowohl Lipide zu transportieren und im Körper umzuverteilen, als auch ihre Rolle in 
der Endotoxinneutralisation machen sie zu einem wichtigen Parameter in 
stoffwechselbelasteten Situationen. Das Ziel dieser Arbeit ist es, den 
Lipoproteinstatus zweier verschiedener Leistungsrassen zu analysieren und zu 
prüfen, ob und inwiefern peripartal Unterschiede bei Ein- und Zwillingsträchtigkeiten 
bestehen. Zusätzlich werden die Endotoxine der Tiere bestimmt und mögliche 
Zusammenhänge mit der Stoffwechselsituation und dem Lipoproteinstatus evaluiert. 
Tiere, Material und Methoden: Untersucht wurden gesunde einlingsträchtige 
Merinofleischschafe (MFS1), zwillingsträchtige Merinofleischschafe (MFS2) sowie 
zwillingsträchtige Schwarzköpfige Fleischschafe (SKF2). Im Abstand von je sieben 
Tagen wurden den Tieren im Zeitraum von der 5. Woche a.p. bis eine Woche p.p. 
Blutproben aus der V. jugularis externa entnommen. Aus dem Serum wurden die 
Konzentrationen von β-Hydroxybutyrat (BHB), Glucose, Freie Fettsäuren (FFS), 
Triacylglycerol (TG), Cholesterol, Bilirubin, Gesamtprotein (alle Hitachi 912), Insulin 
(RIA-Kit, Firma IBL, Hamburg), α- und β-Lipoproteine (LIPIDOPHOR All In12®, - 
ohne prä-β-Lipoproteine), freies Endotoxin (LAL-Test) und Anti-Lipid A Antikörper 
(ALAAK; ELISA) bestimmt. 
Ergebnisse: Die α-Lipoproteinkonzentration stieg bei den MFS1 vor dem Ablammen 
signifikant an und erreichte eine Konzentration von x
 = 208,0 ± 40,1 mg/dl (1. Woche 
a.p.). Die MFS2 wiesen vor dem Lammen einen konstanten Verlauf zwischen x
 = 
180,4 ± 31,1 mg/dl (5. Woche a.p.) und x
 = 196,1 ± 42,1 mg/dl (3. Woche a.p.) auf. 
Die SKF2 zeigten in der 5. Woche a.p. mit x
 = 206,5 ± 39,0 mg/dl eine größtenteils 
signifikant höhere Konzentration gegenüber den folgenden 
Untersuchungszeitpunkten. Bei beiden Rassen ließ sich bei den Zwillingsmuttern 
nach dem Lammen ein signifikanter Abfall der α-Lipoproteinkonzentration auf x
 = 
144,3 ± 46,1 mg/dl (MFS2) bzw. x
 = 170,2 ± 48,8 mg/dl (SKF2) feststellen. Es 
bestand eine gesicherte Korrelation zu Cholesterol. Die β-Lipoproteinkonzentration 
lag in der 1. Woche p.p. bei den Zwillingsmuttern (MFS2 und SKF2) signifikant 





signifikant niedrigere Konzentrationen als die MFS1 auf. Gesicherte Korrelationen 
bestanden zu TG, Cholesterol und ALAAK (MFS1). Für die α-
Lipoproteinkonzentration wurde ein Referenzbereich von 144,3 – 208,0 mg/dl und für 
die β-Lipoproteinkonzentration von 13,6 – 28,0 mg/dl bei Muttertieren der 
beschriebenen Rassen ermittelt. Ausgenommen die Insulinkonzentration in der 1. 
Woche a.p. bestanden keine signifikanten Differenzen zwischen MFS1 und MFS2. Im 
Vergleich der Rassen zeigten sich signifikante Differenzen in der 
Glucosekonzentration in der 2. Woche a.p. und in der Konzentration von Bilirubin in 
der 3. und 1. Woche a.p.. Die BHB-Konzentration zeigte einen konstanten Verlauf 
und stieg bei den MFS1 bis auf x
 = 0,96 ± 0,36 mmol/l eine Woche p.p., bei den 
MFS2 auf x
 = 0,73 ± 0,35 mmol/l und bei den SKF2 auf x  = 0,63 ± 0,14 mmol/l eine 
Woche a.p. signifikant an. Gesicherte Korrelationen bestanden zu FFS (MFS2) und 
Insulin (MFS2; SKF2). Die Glucosekonzentration zeigte sich bei den Zwillingsmuttern 
nach zunächst abfallenden Konzentrationen in der Hochträchtigkeit eine Woche p.p. 
signifikant höher (x
 = 3,63 ± 0,59 mmol/l; MFS2 und x  = 3,28 ± 0,42 mmol/l; SKF2) 
als vor dem Lammen. Gesicherte Korrelationen ließen sich zu FFS (MFS1; MFS2), 
BHB (MFS2) und dem Zeitpunkt der Untersuchung (MFS2; SKF2) feststellen. Die 
FFS-Konzentration stieg bei den SKF2 zur 1. Woche a.p. auf x
 = 265 ± 131 µmol/l 
an, fiel eine Woche p.p. signifikant auf x
 = 128 ± 95 µmol/l ab und korrelierte 
gesichert mit TG. Die TG-Konzentration fiel von der 1. Woche a.p. bis zur 1. Woche 
p.p. signifikant auf x
 = 0,19 mmol/l (MFS1; SKF2) bzw. x  = 0,18 ± 0,05 mmol/l 
(MFS2) ab und korrelierte mit Gesamtprotein (MFS1), Cholesterol (MFS1; MFS2), β-
Lipoproteinen (MFS1; MFS2) und freiem Endotoxin (MFS1). Die 
Cholesterolkonzentration fiel eine Woche p.p. bei den Zwillingsmuttern signifikant ab, 
bei den MFS1 war der Verlauf konstant. Die Bilirubinkonzentration stieg eine Woche 
p.p. signifikant an (MFS1; MFS2) und korrelierte mit der Konzentration von freiem 
Endotoxin. Das Gesamtprotein sank zum Zeitpunkt des Ablammens hin signifikant 
ab, erreichte jedoch eine Woche p.p. wieder seine Ausgangskonzentration. Eine 
gesicherte Korrelation konnte mit ALAAK festgestellt werden (MFS2; SKF2). Freies 
Endotoxin konnte zu jedem Zeitpunkt der Untersuchungsreihe nachgewiesen 
werden. Dabei lagen die festgestellten Konzentrationen bei x ̃ = 0,06 – 1,30 EU/ml. 
Eine gesicherte Korrelation fand sich mit der Konzentration der ALAAK (MFS2). 
ALAAK konnten ebenfalls zu jedem Zeitpunkt in Konzentrationen von x ̃ = 22,2 - 56,8 
(OD-Wert) nachgewiesen werden. 
Fazit: Die Lipoproteinkonzentrationen in den einzelnen Gruppen zeigten sich a.p. 
zunächst regulativ den erhöhten peripartalen Belastungen des Lipidstoffwechsels 
angepasst, p.p. demonstrierte auch die Abnahme der Lipoproteinkonzentrationen 
das Ende der lipolytischen Aktivität bei den Schafen. Die vorliegenden Ergebnisse 
der Stoffwechselparameter lassen auf eine stärkere Belastung der Zwillingsmuttern 
schließen, welche auch die Lipoproteine mit einbezieht. Freies Endotoxin konnte 
auch bei gesunden Schafen zwar zu jedem Zeitpunkt nachgewiesen, eine gesicherte 
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Objective: The lipoprotein status in the critical phase of the peripartal period of 
sheep has been few reviewed. The ability of lipoproteins to transport and redistribute 
lipids in the organism and their capacity for endotoxinneutralisation makes them a 
considerable parameter in metabolic bonded situations. The objective of this 
research is to show the lipoprotein status of two competitive breeds and to proof if 
and to what extend differences between ewes with one and two lambs exist. 
Additionally, the endotoxic situation is assigned and possible correlations with the 
metabolic system and the lipoprotein status are evaluated. 
Animals, materials and methods: The research contains healthy merino sheep with 
one lamb (MFS1), merino sheep with two lambs (MFS2) and blackhead sheep with 
two lambs (SKF2). At intervals of seven days, blood samples out of the V. jugularis 
externa were taken from the animals in a period from the 5th  week a.p. to one week 
p.p.. Concentrations in the serum of the following parameters were defined: β-
hydroxybutyrat (BHB), glucose, free fatty acids (FFS), triacylglycerol (TG), 
cholesterol, bilirubin, total protein (all Hitachi 912), insulin (RIA-kit, IBL, Hamburg), α- 
and β-lipoprotein (LIPIDOPHOR All In12® - without pre-β-lipoprotein), free endotoxin 
(LAL-test) and anti-lipid A antibodies (ALAAK). 
Results: The concentration of α-lipoproteins of the MFS1 increased significantly 
before parturition and finally reached 208,0 ± 40,1 mg/dl (1st Week a.p.). The group 
of MFS2 showed a constant deviation between x
 = 180,4 ± 31,1 mg/dl (5th Week 
a.p.) and x
 = 196,1 ± 42,1 mg/dl (3rd week a.p.) before parturition. The SKF2 
evidenced with a concentration of x
 = 206,5 ± 39,0 mg/dl in the 5th week a.p. a 
predominantly significant higher result as during following points in time. Both groups 
carrying twins showed a significant decrease of the α-lipoprotein concentration down 
to x
 = 144,3 ± 46,1 mg/dl (MFS2) or x  = 170,2 ± 48,8 mg/dl (SKF2)  after parturition. 
There were statistically reliable correlations between the α-lipoprotein concentration 
and cholesterol. The β-lipoprotein concentration from both twin pregnant groups had 
been significantly lower one week after parturition than before parturition. The results 
of the SKF2 in week 5 and 4 a.p. were significantly lower than those of the MFS1. 
Reliable correlations could be determined with TG, cholesterol and ALAAK (MFS1). 





determined from 144,3 - 208,0 mg/dl and for β-lipoproteins from 13,6 - 28,0 mg/dl. 
There were no significant differences between MFS1 and MFS2 except the 
concentration of insulin in the 1st week a.p.. In the comparison of the different breeds, 
significant differences in the concentration of glucose (2nd week a.p.) and bilirubin (3rd 
week a.p. and 1st week a.p.) could be shown. The concentration of BHB showed a 
constant deviation and increased  significantly to x
 = 0,96 ± 0,36 mmol/l (MFS1; 1st 
week p.p.), x
 = 0,73 ± 0,35 mmol/l (MFS2, 1st week a.p.) or x  = 0,63 ± 0,14 mmol/l 
(SKF2, 1st week a.p.), respectively. Reliable correlations existed with FFS (MFS2) 
and insulin (MFS2; SKF2). The concentration of glucose of the twin pregnant ewes 
decreased initially before parturition and increased significantly again in the 1st week 
p.p. (x
 = 3,63 ± 0,59 mmol/l; MFS2 and x  = 3,28 ± 0,42 mmol/l; SKF2). Reliable 
correlations had been determined with FFS (MFS1; MFS2), BHB (MFS2) and the 
time of sampling (MFS2; SKF2). Concentrations of FFS increased in the group of 
SKF2 to x
 = 265 ± 131 µmol/l in the 1st week a.p., decreased again significantly to x  
= 128 ± 95 µmol/l one week p.p. and showed a correlation with TG. The TG 
concentration decreased significantly from one week a.p. to one week p.p. down to x
 
= 0,19  mmol/l (MFS1; SKF2) and  x  = 0,18 ± 0,05 mmol/l (MFS2), respectively. A 
reliable correlation existed between TG and total protein (MFS1), cholesterol (MFS1; 
MFS2), β-lipoproteins (MFS1; MFS2) and free endotoxin (MFS1). Both twin pregnant 
groups had a significant decrease in the cholesterol concentration one week after 
parturition, in contrast the group of MFS1 showed a constant deviation. The 
concentration of bilirubin increased significantly one week p.p. (MFS1; MFS2) and 
showed a reliable correlation with the concentration of free endotoxin. Total protein 
decreased significantly towards parturition, but reached its initial concentration again 
one week p.p.. A statistically reliable correlation could be determined with ALAAK 
(MFS2; SKF2). Free endotoxin could be detected at any point of the exploration. The 
observed concentrations ranged from x ̃ = 0,06 – 1,30 EU/ml. A reliable correlation 
could be shown with the concentration of ALAAK (MFS2). ALAAK was detected as 
well in concentrations from x ̃ = 22,2 - 56,8 (OD-value) in any taken sample. 
Conclusion: The lipoprotein concentrations in each group appeared a.p. initially 
adapted to the peripartal bonds of the increased lipid metabolism. After parturition, 
the decrease in lipoprotein concentrations, too, demonstrated the end of the lipolytic 
activity of the ewes. The results of the metabolic parameters lead to the conclusion of 
a stronger liability of the ewes with twins. This is also valid for the lipoproteins. Free 
endotoxin could be detected in healthy sheep at any time, but a reliable correlation 
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Tabelle 9.1: β-Hydroxybutyratkonzentration (mmo/l) im Serum von einlings- und 
zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1 und MFS2) sowie zwillingsträchtigen 




























































































































































































Tabelle 9.2: Glucosekonzentration (mmo/l) im Serum von einlings- und 
zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1 und MFS2) sowie zwillingsträchtigen 






































































































































































































Tabelle 9.3: Insulinkonzentration (nmo/l) im Serum von einlings- und 
zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1 und MFS2) sowie zwillingsträchtigen 



































































































































































9.1.4 Freie Fettsäuren 
 
Tabelle 9.4: Freie Fettsäurenkonzentration (µmo/l) im Serum von einlings- und 
zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1 und MFS2) sowie zwillingsträchtigen 
































































































































Tabelle 9.5: Triacylglycerolkonzentration (mmo/l) im Serum von einlings- und 
zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1 und MFS2) sowie zwillingsträchtigen 













































































































































































































Tabelle 9.6: Cholesterolkonzentration (mmo/l) im Serum von einlings- und 
zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1 und MFS2) sowie zwillingsträchtigen 



























































































































































































Tabelle 9.7: Bilirubinkonzentration (µmo/l) im Serum von einlings- und 
zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1 und MFS2) sowie zwillingsträchtigen 




























































































































































































Tabelle 9.8: Gesamtproteinkonzentration (g/l) im Serum von einlings- und 
zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1 und MFS2) sowie zwillingsträchtigen 



















































































































































































Tabelle 9.9: α-Lipoproteinkonzentration (mg/dl) im Serum von einlings- und 
zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1 und MFS2) sowie zwillingsträchtigen 
















































































































































zwischen den Proben 
(p<0,05) 



















Tabelle 9.10: β-Lipoproteinkonzentration (mg/dl) im Serum von einlings- und 
zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1 und MFS2) sowie zwillingsträchtigen 













































































































































































Tabelle 9.11: Endotoxinkonzentration (EU/ml) im Serum von einlings- und 
zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1 und MFS2) sowie zwillingsträchtigen 



















































































































































9.4 Anti-Lipid A Antikörper 
 
Tabelle 9.12: Anti-Lipid A Antikörperkonzentration im Serum von einlings- und 
zwillingsträchtigen Merinofleischschafen (MFS1 und MFS2) sowie zwillingsträchtigen 
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